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Aus der medizinischen Klinik der Universität Greifswald 
(Direktor: Professor Dr. H. Straub). 


Ergebnisse elektrometrischer Titration des Magenin halts 
bei fraktionierter Ausheberung nach verschiedenen 
Reizmahlzeiten. 
Von 


K. Leddig. 
(Mit 11 Abbildungen.) 


Durch die elektrometrische Titration von Magensäften mit der 
Gaskette nach dem Vorbild von Michaelis (1) gewinnt man die 
Möglichkeit, aus der erhaltenen Titrationskurve weitgehende Schlüsse 
auf den Magensaft zu ziehen. Wenn man saure Lösungen mit einer 
starken Base titriert und nach jedem Laugenzusatz fortlaufend das 
Pu bestimmt, so erhält man ganz bestimmte typische Titrations- 
kurven, je nachdem die zu untersuchende Lösung aus einer schwachen 
oder starken Säure, oder aus einem Gemisch von beiden oder 
mehreren verschiedenartigen Säuren besteht, oder je nachdem der 
Lösung viel oder wenig Salze oder sonstige Elektrolyte beigemengt 
sind. Aus solchen Kurven kann man ebenfalls die Pufferung einer 
Lösung bei jedem beliebigen Säuregrad direkt bestimmen. Beim 
Magensaft ist der Hauptsäurefaktor natürlich die Salzsäure. Wenn 
ich reine Salzsäure mit Natronlauge titriere, so erhalte ich eine 
Kurve, die zuerst ziemlich flach verläuft, dann im Bereich von un- 
gefähr pa 2,5 bis 3,5 umbiegt und in einer Senkrechten durch den 
Nentralpunkt geht. In dem Magensaft, den man zar Untersuchung 
bekommt, hat man es aber nicht mit reiner Salzsäure zu tun. Die 
Beimengungen können teils vom Körper selbst stammen oder sich 
in ihm gebildet haben, teils mit der Reizmahlzeit eingeführt sein 
und so jede in ihrer Art die Kurve beeinflussen. Den meisten 
praktisch in Betracht kommenden Beimengungen ist das eine ge- 
meinsam, daß sie eine mehr oder minder starke Abflachung des bei 
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reiner Salzsäure senkrecht verlaufenden Schenkels herbeiführen, 
und zwar aus dem Grunde, weil einerseits durch sie eine voll- 
ständige Dissoziation der Salzsäure eingeschränkt wird, wie es z.B. 
durch NaCl bedingt wird, oder dadurch, daß ein Teil der sauren 
Valenzen gebunden und allmählich bei der Titration erst wieder 
abgegeben wird (Eiweiß), oder letztens weil durch vorhandene: 
Säuren, die anfangs durch die starke Salzsäure in ihrer Dissoziation 
zurückgehalten, beim Abtitrieren allmählich aus ihren molekularen 
Verbindungen dissoziieren, ein senkrechtes Aufsteigen der Kurven 
verhindert wird. Die Milchsäure ist hier besonders wichtig, und 
es gelingt, ihr Vorkommen durch ihre typische Beeinflussung der 
Titrationskurve darzulegen, wie es Michaelis gezeigt hat; ebenso 
ist der wenn auch nur geringe Anteil der Phosphorsäure unschwer 
nachzuweisen (Michaelis (1)). Andere Säuren kommen im Magen- 
saft praktisch kaum in Betracht. Der Hauptanteil an der Ge- 
staltung der Titrationskurve kommt den Eiweißkörpern zu, die in 
ihrer Eigenschaft als amphotere Elektrolyte einen großen Teil der 
Säure binden und ihn allmählich beim Fortschreiten der Titration 
abgeben. Von den vom Körper selbst gebildeten Eiweißstoffen 
kommen der vom Magen abgesonderte Schleim und der herunter- 
geschluckte Speichel sowie durch den Pylorus zurückgeflossene 
Galle und Darmsaft in Frage. Bei den exogen zugeführten Eiweiß- 
stoffen handelt es sich um die mit der Reizmahlzeit zugeführten 
Eiweißmengen. Das durch den Magensaft und den Speichel ge- 
lieferte Eiweiß ist normalerweise nicht in so erheblichen Mengen 
vorhanden, daß dadurch eine starke Pufferung und somit eine deut- 
liche Abflachung der Kurve erzielt wird. Starker Gallenrückfluß 
kann schon erheblicher auf die Kurve einwirken, ist aber an der 
intensiven Verfärbung des Magensaftes zu erkennen. Geringe 
Gallenbeimengungen haben nur wenig Einfluß auf die Kurve. Alle 
Stoffe, die die vollständige Dissoziation der Salzsäure zurückhalten 
oder die geeignet sind, saure Valenzen zu binden, wirken natürlich 
auch vermindernd auf die aktuelle Acidität des Magensaftes ein. 
Nehme ich also als Säurewecker eine Reizmahlzeit, die keine säure- 
bindenden Substanzen und auch sonst keine Elektrolyte enthält, 
so ist eine Titrationskurve zu erwarten, die nahezu der Kurve 
einer reinen starken Säure ähnelt; d. h. nach fast wagerechtem 
Verlauf zu Beginn biegt die Kurve energisch um und schreitet 
annähernd senkrecht durch den Neutralpunkt. Ist dies nicht der 
Fall, und läßt sich stärkerer Gallenrückfluß sowie retinierter alter 
Mageninhalt ausschließen, so ist jede stärkere Neigung der Kurve 
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als nicht normal anzusprechen. Enthält die Reizmahlzeit dagegen 
reichlich säurebindende Substanzen wie z. B. Eiweiß, so verläuft 
die Kurve flacher und zwar um so flacher, je mehr Säure gebunden 
wird. Es ist also wichtig, die eingegebene Probemahlzeit zu be- 
rücksichtigen. Außer dem Verlauf der Kurve ist natürlich noch 
das Anfangs-pı als Maßstab der dem Safte eigenen aktuellen 
Acidität sowie der Zeitpunkt der Erreichung der Neutrallinie als 
ein Ausdruck der sekretorischen Leistung zu beachten. Nun übt 
aber der Magen nicht nur eine sekretorische sondern auch eine 
motorische Tätigkeit aus, zwei Aufgaben, die eng miteinander ver- 
bunden sind. Wir haben also bei der Arbeit des Magens einen 
Vorgang zu betrachten, der sich über längere Zeit erstreckt und 
dabei zwei Aufgaben, eine sekretorische und eine motorische zu 
erfüllen hat. Es liegt auf der Hand, daß uns die Untersuchung 
nur einer Magenprobe ein unzureichendes Bild von einem eventuell 
über Stunden sich erstreckenden Vorgang ergeben kann. Es ist 
sozusagen nur ein Momentbild aus einem langen Geschehen. Aus 
diesen Gesichtspunkten heraus führte Ehrenreich (2) die Magen- 
verweilsonde ein und bediente sich als erster der fraktionierten 
Magenausheberung zu diagnostischen Zwecken. Kürzlich ist von 
Lanz (4) sowie von Katsch und Kalk (5) die fraktionierte Aus- 
heberung nach Alkoholprobetrunk unter den modernen physikalisch- 
chemischen Gesichtspunkten angewandt worden. 

Bei meinen Untersuchungen hatte ich mir vorgenommen, mittels 
fraktionierter Ausheberung gewonnene Serien von Magensäften 
elektrometrisch zu titrieren, um so vielleicht einen neuartigen Ein- 
blick in die Funktion des Magens zu gewinnen. Nach Möglichkeit 
wurden bei ein- und derselben Person Versuche nach verschiedenen 
Reizmahlzeiten angestellt, um gleichzeitig Vergleiche über das An- 
sprechen desselben Magens auf verschiedene Reize machen zu können. 
Als Versuchspersonen wurden teils Patienten, teils junge Arzte ver- 
wandt. Die Magensonde bestand aus einem dünnen Schlauch, wie 
er zur Duodenalsondierung gebräuchlich ist, an dessen Ende eine 
ungefähr 2 cm lange Metallolive befestigt war, die 12—15 Offnungen 
vom Durchmesser einer Stecknadel enthielt. Die Patienten erhielten 
den Schlauch am Abend vor dem Versuchstag. Meist ließ ich den 
Schlauch dann so viele Tage liegen, bis ich alle Versuche an dem 
betreffenden Patienten abgeschlossen hatte. Übrigens gewöhnt man 
sich an das Herunterschlucken und Tragen einer Dauersonde sehr 
schnell und leicht, wie ich an mir selbst erfahren konnte. Das 


geht auch schon daraus hervor, daß ich bei einigen Versuchs- 
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reiner Salzsäure senkrecht verlaufenden Schenkels herbeiführen, 
und zwar aus dem Grunde, weil einerseits durch sie eine voll- 
ständige Dissoziation der Salzsäure eingeschränkt wird, wie es z. B. 
durch NaCl bedingt wird, oder dadurch, daß ein Teil der sauren 
Valenzen gebunden und allmählich bei der Titration erst wieder 
abgegeben wird (Eiweiß), oder letztens weil durch vorhandene: 
Säuren, die anfangs durch die starke Salzsäure in ihrer Dissoziation 
zurückgehalten, beim Abtitrieren allmählich aus ihren molekularen 
Verbindungen dissoziieren, ein senkrechtes Aufsteigen der Kurven 
verhindert wird. Die Milchsäure ist hier besonders wichtig, und 
es gelingt, ihr Vorkommen durch ihre typische Beeinflussung der 
Titrationskurve darzulegen, wie es Michaelis gezeigt hat; ebenso 
ist der wenn auch nur geringe Anteil der Phosphorsäure unschwer 
nachzuweisen (Michaelis (1)). Andere Säuren kommen im Magen- 
saft praktisch kaum in Betracht. Der Hauptanteil an der Ge- 
staltung der Titrationskurve kommt den Eiweißkörpern zu, die in 
ihrer Eigenschaft als amphotere Elektrolyte einen großen Teil der 
Säure binden und ihn allmählich beim Fortschreiten der Titration 
abgeben. Von den vom Körper selbst gebildeten Eiweißstoffen 
kommen der vom Magen abgesonderte Schleim und der herunter- 
geschluckte Speichel sowie durch den Pylorus zurückgeflossene 
Galle und Darmsaft in Frage. Bei den exogen zugeführten Eiweiß- 
stoffen handelt es sich um die mit der Reizmahlzeit zugeführten 
Eiweißmengen. Das durch den Magensaft und den Speichel ge- 
lieferte Eiweiß ist normalerweise nicht in so erheblichen Mengen 
vorhanden, daß dadurch eine starke Pufferung und somit eine deut- 
liche Abflachung der Kurve erzielt wird. Starker Gallenrückfluß 
kann schon erheblicher auf die Kurve einwirken, ist aber an der 
intensiven Verfärbung des Magensaftes zu erkennen. Geringe 
Gallenbeimengungen haben nur wenig Einfluß auf die Kurve. Alle 
Stoffe, die die vollständige Dissoziation der Salzsäure zurückhalten 
oder die geeignet sind, saure Valenzen zu binden, wirken natürlich 
auch vermindernd auf die aktuelle Acidität des Magensaftes ein. 
Nehme ich also als Säurewecker eine Reizmahlzeit, die keine säure- 
bindenden Substanzen und auch sonst keine Elektrolyte enthält, 
so ist eine Titrationskurve zu erwarten, die nahezu der Kurve 
einer reinen starken Säure ähnelt; d. h. nach fast wagerechtem 
Verlauf zu Beginn biegt die Kurve energisch um und schreitet 
annähernd senkrecht durch den Neutralpunkt. Ist dies nicht der 
Fall, und läßt sich stärkerer Gallenrückfluß sowie retinierter alter 
Mageninhalt ausschließen, so ist jede stärkere Neigung der Kurve 
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als nicht normal anzusprechen. Enthält die Reizmahlzeit dagegen 
reichlich säurebindende Substanzen wie z. B. Eiweiß, so verläuft 
die Kurve flacher und zwar um so flacher, je mehr Säure gebunden 
wird. Es ist also wichtig, die eingegebene Probemahlzeit zu be- 
rücksichtigen. Außer dem Verlauf der Kurve ist natürlich noch 
das Anfangs-pn als Maßstab der dem Safte eigenen aktuellen 
Acidität sowie der Zeitpunkt der Erreichung der Neutrallinie als 
ein Ausdruck der sekretorischen Leistung zu beachten. Nun übt 
aber der Magen nicht nur eine sekretorische sondern auch eine 
motorische Tätigkeit aus, zwei Aufgaben, die eng miteinander ver- 
bunden sind. Wir haben also bei der Arbeit des Magens einen 
Vorgang zu betrachten, der sich über längere Zeit erstreckt und 
dabei zwei Aufgaben, eine sekretorische und eine motorische zu 
erfüllen hat. Es liegt auf der Hand, daß uns die Untersuchung 
nur einer Magenprobe ein unzureichendes Bild von einem eventuell 
über Stunden sich erstreckenden Vorgang ergeben kann. Es ist 
sozusagen nur ein Momentbild aus einem langen Geschehen. Aus 
diesen Gesichtspunkten heraus führte Ehrenreich (2) die Magen- 
verweilsonde ein und bediente sich als erster der fraktionierten 
Magenausheberung zu diagnostischen Zwecken. Kürzlich ist von 
Lanz (4) sowie von Katsch und Kalk (6) die fraktionierte Aus- 
heberung nach Alkoholprobetrunk unter den modernen physikalisch- 
chemischen Gesichtspunkten angewandt worden. 

Bei meinen Untersuchungen hatte ich mir vorgenommen, mittels 
fraktionierter Ausheberung gewonnene Serien von Magensäften 
elektrometrisch zu titrieren, um so vielleicht einen neuartigen Ein- 
blick in die Funktion des Magens zu gewinnen. Nach Möglichkeit 
wurden bei ein- und derselben Person Versuche nach verschiedenen 
Reizmahlzeiten angestellt, um gleichzeitig Vergleiche über das An- 
sprechen desselben Magens auf verschiedene Reize machen zu können. 
Als Versuchspersonen wurden teils Patienten, teils junge Arzte ver- 
wandt. Die Magensonde bestand aus einem dünnen Schlauch, wie 
er zur Duodenalsondierung gebräuchlich ist, an dessen Ende eine 
ungefähr 2 cm lange Metallolive befestigt war, die 12—15 Offnungen 
vom Durchmesser einer Stecknadel enthielt. Die Patienten erhielten 
den Schlauch am Abend vor dem Versuchstag. Meist ließ ich den 
Schlauch dann so viele Tage liegen, bis ich alle Versuche an dem 
betreffenden Patienten abgeschlossen hatte. Übrigens gewöhnt man 
sich an das Herunterschlucken und Tragen einer Dauersonde sehr 
schnell und leicht, wie ich an mir selbst erfahren konnte. Das 


geht auch schon daraus hervor, daß ich bei einigen Versuchs- 
1* 
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personen, die sich an die Sonde gewöhnt hatten, trotz Gegenwart 
der Sonde aus dem Magen kaum oder nur sehr wenig Nüchtern- 
sekret gewinnen konnte, daß also die Sonde durch ihre Gegenwart 
den Magen wenig reizte. Der Nüchterninhalt der Mägen war hin- 
sichtlich Menge und Acidität sowohl bei den mehrfachen Unter- 
suchungen desselben Magens wie auch bei den verschiedenen 
Patienten recht wechselnd, genau wie es Weitz (6) beschreibt. 
Vor Beginn des Versuchs wurde das Nüchternsekret entfernt und 
die Versuchsperson angehalten, keinen Speichel herunterzuschlucken. 
Dann wurde die Reizmahlzeit zugeführt und in gewissen Zeit- 
abständen, alle 10—15, manchmal auch nur alle 20—30 Minuten 
mittels einer Rekordspritze Sekret aufgezogen. Als Reizmahlzeit 
wurden verwandt 1. der Ehrmann’sche Alkoholprobetrunk, 300 ccm 
einer 5°/, Alkohollösung, 2. 300 ccm einer 15°), Zuckerlösung, 
3. das gewöhnliche Probefrühstück bestehend aus einer Semmel von 
ca. 40 g Gewicht und 400 ccm Tee und 4. 125 g gehacktes halb 
durchgebratenes Rindfleisch mit 150 ccm Fleischbrühe. Das Ent- 
nehmen des Magensaftes nach der Alkohol- und Zuckerlösung machte 
keinerlei Schwierigkeiten. Aber auch nach den festen Mahlzeiten 
ließen sich ganz gut genügende Saftmengen gewinnen. Allerdings 
gelang es besonders gegen Schluß des Versuches nicht, mit einem 
Zuge die ganze Spritze voll Saft zu gewinnen. Ich veränderte die 
Lage der Olive im Magen durch Herausziehen des Schlauches um 
ein paar Zentimeter und konnte so von jeder Stelle ungefähr 2—4 ccm 
Saft entnehmen. Reichte es noch nicht, so wurde der Schlauch 
wieder heruntergeschluckt und auf die gleiche Weise nochmals Saft 
gewonnen. Als Vorteil ist dabei zu betrachten, daß man so von 
möglichst vielen Stellen Saft erhält. Allerdings kam es vor, daß 
man bis zur Erreichung einer genügenden Menge mitunter 10 Minuten 
Zeit brauchte. Schon aus diesem Grunde war es notwendig, oft 
größere Pausen zwischen den einzelnen Ausheberungen zu lassen. 
Glaubt man, daß sich die Öffnungen der Olive mit Speiseteilchen 
verstopft haben, so kann man durch Einspritzen einer geringen Luft- 
menge diesen Schaden leicht beheben. Es mußte soviel Saft ge- 
wonnen werden, daß nach der Filtration 10 ccm zur Verfügung 
standen. Die Versuche wurden abgebrochen, wenn sich nicht mehr 
genügend Saft gewinnen ließ. Da die elektrometrische Titration 
einer Saftprobe ungefähr 2 Stunden dauert, bei stark sauren und 
gut gepufferten Säften noch länger, konnte ich nicht jede gewonnene 
Saftmenge elektrometrisch titrieren, sondern mußte mich bei einem 
Teil der Säfte nur mit der Bestimmung des pn begnügen. Konnte 
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ich die Säfte nicht sofort nach Entnahme titrieren, so wurden sie 
bis zur Verwendung im Eisschrank aufbewahrt. Vor ihrer Titra- 
tion wurden sie wieder bis auf die im Zimmer herrschende Tem- 


peratur erwärmt. 
Magensaft gewonnen worden. 


Alle Kurven sind an einer Menge von 10 ccm 


Betrachten wir zunächst die Kurven eines vollkommen magen- 


gesunden Arztes. 


In Abb. la sind die Kurven nach dem Ehr- 
mann’schen Alkoholprobetrunk dargestellt. 


Auf der Abscisse 


ist die Menge der zugesetzten 5 Natronlauge in com eingetragen, die 
Ordinate gibt die dadurch erreichte Änderung der Wasserstoffionen- 


konzentration an. 


men wurde, entspricht 1 ccm zugesetster ie 
nach der alten klinischen Ausdrucksweise. 
l. qè 


em 3 MON 


Abb, la. Elektrometrische Titrations- 
kurven eines normalen Magens nach 
Ehrmann’schem Alkohol-Probetrunk ge- 
wonnen durch fraktionierte Ausheberung. 


Auf der Abscisse ccm 1 NaOH, auf der 


Ordinate das pH. 


Punkt erreicht ist. 
Gesamtacidität genommen. 


Ansichten auseinander. 
stücken ungefähr pp 





Da die Titration an 10 ccm Magensaft vorgenom- 


10 NaOH 10 Säuregraden 


Das Anfangs-py der Kurven 
ist die jedem Safte eigene 
aktuelle Acidität. Der 
nach jedem Laugenzusatz 
erfolgende Anstieg der Tit- 
rationskurve wird bis zum 
Neutralpunkt py-7,0 ver- 
folgt. Auf der Abscisse 
ist leicht abzulesen, nach 
wieviel Laugenzusatz dieser 





Abb. 1b. Die aktuelle Reaktion der 
einzelnen Saftproben. Auf der Abscisse 
die Zeitpunkte der Ausheberungen in 
Minuten, auf der Ordinate das pH. Mit 
Hilfe der römischen Ziffern auf beiden 
Abbildungen ist zu erkennen, von wel- 
chem Zeitpunkt jede Kurve stammt. 


Diese Laugenmenge habe ich als Maß für die 
Ob dieses Maß der wahren Gesamtacidität 
entspricht, mag dahingestellt bleiben. 

Michaelis (1) z. B. gibt bei Probefrüh- 
6,5 als Meßpunkt für die Gesamtacidität an, 


Über diese Frage gehen die 


da dieser Punkt ungefähr dem durchschnittlichen isoelektrischen Punkt 


der Peptone entspricht. 


Lanz (3) verlegt den Punkt zur Bestimmung 
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der Gesamtacidität jenseits der Neutrallinie ins alkalische Gebiet, da den 
Magensäften je nach der Reizmahlzeit mehr oder minder Stoffe beige- 
mengt sind, die als schwache Säuren in Verbindung mit der starken 
Titrationslauge alkalisch reagierende Salze liefern und so zur Neutrali- 
sation des Saftes beitragen können, bevor die ursprünglich vorhandenen 
gebundenen und ungebundenen H-Ionen wirklich abgesättigt sind. 

Abb. 1b zeigt die aktuelle Acidität der einzelnen Saftproben. Auf 
der Abscisse sind die Zeitpunkte der Ausheberung auf der Ordinate die 
Wasserstoffzahl der einzelnen Proben eingetragen. Mit Hilfe der römi- 
schen Zahlen auf beiden Abbildungen ist leicht zu erkennen, von welchem 
Zeitpunkt jede einzelne Kurve stammt. Die Säfte Nr. II—VI waren 
leicht gallig gefärbt. Bei den Säften Nr. IV—VI fiel gegenüber den 
ersten 3 Säften ihre schleimige Beschaffenheit auf. Allen 6 Kurven ge- 
meinsam ist ihre Ähnlichkeit mit der Titrationskurve einer reinen starken 
Säure. Man betrachte den beinahe senkrecht aufsteigenden Schenkel 
der Kurven von p;; 3,5 bis 4 ab. Es sind also in dem Magensaft sehr 
wenig Substanzen vorhanden, die nach den obigen Ausführungen in Be- 
tracht kommen, um die Kurve der reinen Salzsäure beeinflussen zu 
können. Da der eingeführte Alkohol weder Säure bindet noch die Dis- 
soziation der HCl beeinflußt, so ist die geringe Neigung der Kurven 
wohl auf den abgesonderten Magenschleim, verschluckten Speichel und 
evtl. Gallenrückfluß zurückzuführen, wobei dem Magenschleim sicher die 
Hauptrolle zuzuschreiben ist. Ich glaube nicht, daß der Galle bei diesen 
Kurven viel Einfluß zugesprochen werden kann, da die Kurven Il u. III der 
farblosen Kurve I parallel laufen und die Kurven IV— VI auch nicht stärker 
gallig verfärbt waren als Kurve II und III. Sodann findet man bei den 
allerdings selten gewonnenen reinen, gallefreien Säften nach Alkoholtrunk 

genau die gleichen Kurven wie 

Au. hier. Den Speichel kann man 

auch wohl ausschließen, da darauf 
geachtet wurde, daß während des 
Versuches kein Speichel ver- 
schluckt wurde. Die Kurven IV 
bis VI sind sichtlich stärker ge- 
neigt als die 3 ersten. Da ver- 
schluckter Speichel und Gallen- 


UL! 


tt 
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Abb. 2a. Elektrometrische Titrations- Abb. 2b. Die aktuelle Reaktion der 
kurven eines normalen Magens nach 15°% einzelnen Saftproben. Auf der Ab- 
Zuckerlösung. Auf der Abscisse cem scisse die Zeitpunkte der Aushebe- 


n NaOH auf der Ordinate das pH. rungen in Minuten, auf der Ordinate 
10 das pH. 
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rückfluß nicht in Frage kommen, so glaube ich hierin das Anzeichen einer 
stärkeren Schleimabsonderung des Magens erblicken zu können gegen- 
über den Saftproben in den ersten 30 Minuten nach Einnahme des 
Alkoholtranks.. Außerdem ist aus der Kurve noch die erhebliche Zu- 
nahme der aktuellen Acidität sowie der Gesamtacidität gerade in der 
Zeit zwischen der 30. und 40. Minute zu ersehen, die aber noch bis 
zur 70. Minute anhält. 

Abb. 2a und b stammen von derselben Versuchsperson nach Ein- 
nahme von 300 ccm einer 15 %/,igen Zuckerlösung. Diese Säfte zeigten 
sämtlich geringe Gallenbeimengungen. Der Verlauf der Kurven ist der- 
selbe wie beim Alkoholprobetrunk, da auch der Zucker kein Elektrolyt 
ist und infolgedessen 
die Titrationskurve 
nicht zu beeinflussen 
vermag. Die späteren 

Kurven verlaufen 
wieder etwas flacher 
als die ersten. Die 
aktuelle wie die Ge- 
samtacidität nehmen 
in den späteren Saft- 
proben immer mehr 
zu, wenngleich beide 
nicht so große Werte 
erreichen wie nach 
dem Alkoholtrank. 
Die höchste Wasser- 
stoffzahl beträgt hier 
Pu 1,33, während 
nach dem Alkohol- 
trank ein pg von 1,20 

erreicht wurde. 

Immerhin spricht 
dieser gesunde Magen 
auf die Zuckerlösung mit einer ganz 
schönen Sekretion an, wenn auch 
nicht in dem Maße wie nach der 


Alf. 34 





Abb. 3a. Elektrometrische Titrationskurven eines nor- 
malen Magens nach dem Ewald’schen Probefrühstück. 


Auf der Abscisse ccm To NaOH, auf der Ordinate das p y. 


Ate. 3 


Alkohollösung. 

Ein ganz anderes Bild ergeben 
die Kurven nach dem Ewald- 
schen Probefrühstück bei 
derselben Versuchsperson (Abb. 3a 
und 3b). Keine Kurve verläuft so 
steil wie in den Abbildungen 1 
und 2. Alle Kurven sind flacher 
und neigen sich immer mehr, je 
später die Saftprobe nach dem Früh- 
stück entnommen ist. Ich gehe 
wobl nicht fehl, wenn ich die 


ft 


3 
2 


17 
g a fradhka 
Abb. 3b. Die aktuelle Reaktion der 
einzelnen Saftproben. Auf der Ab- 
scisse die Zeitpunkte der Aushebe- 
rungen in Minuten, auf der Ordinate 
das pH. 
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Abflachung der Kurven der Bindung und Pufferung der Magensalz- 
säure mit den Eiweißkörpern des Probefrühstücks zuschreibe. Ver- 
gleichen wir die Kurve I der Abb. 3a mit den Kurven I der Abb. 2a 
und la, so sehen wir, daß die Gesamtacidität beim Alkohol- und 
Zuckertrank schon nach 10 Minuten etwas hinter der nach Probefrüh- 
stück zurückbleibt, die aktuelle Acidität jedoch hier nicht derartige 
Grade erreicht, wie beim Alkohol- und Zuckertrank, beim Probefrühstück 
Py 3,75, beim Alkoholtrank p;; 2,78, bei der Zuckerlösung py 3,10. Die 
späteren Kurven in Abb. 3a neigen sich immer mehr, je mehr Zeit 
seit der Einnahme des Probefrühstücks vergangen ist. Es ist besonders 
auf den aufsteigenden Kurvenschenkel ungefähr von pn 3 ab zu achten. 
Die Gesamtaciditäten erreichen höhere Werte als nach Alkohol-Probe- 
trank, die aktuelle Acidität wird nicht stärker als p;; 1,42, während wir bei 
derselben Versuchsperson nach Alkoholtrank bis zu py 1,20 gelangt sind. 

Wie schon oben gesagt, ist das auf die Wirkung der Eiweiß- 
körper des Probefrühstücks zurückzuführen. Bemerkenswert ist 
nun die Tatsache, daß die Kurven immer flacher werden, obwohl 
die einmal zugeführte Eiweißmenge doch nicht vermehrt, sondern 
eher durch die Entleerung des Magens vermindert wird. Und doch 
zeigen die Kurven deutlich, daß in den späteren Säften die säure- 
bindenden Stoffe gegenüber den ersten Säften erheblich vermehrt 
sind. Dieser Befund erklärt sich dadurch, daß erstens durch den 
Verdauungsprozeß die einzelnen Speisebissen zerkleinert und da- 
durch der Salzsäure mehr bindende Eiweißstoffe zur Verfügung 
gestellt werden und 2., daß, je mehr sich die aktuelle Acidität dem 
Verdauungsoptimum des Pepsins (pn1,7) nähert, um so intensiver 
die einzelnen Eiweißkörper abgebaut und zerlegt werden und als 
solche namentlich als Peptone bedeutend mehr saure Valenzen 
binden können als vorher. Daher auch das Auffallende, daß nach 
1 Stunde und 20 Minuten, wo also sicherlich ein Teil des Probe- 
frühstücks den Magen verlassen hat, die Säurebindungsfähigkeit 
des Mageninhaltes nicht abgenommen, sondern zugenommen hat. 
Gerade an diesen Kurven ist der Sekretionsablauf und seine Ein- 
wirkung auf die Pepsinverdauung gut zu erkennen. An Kurve I 
sehen wir, daß sie ziemlich geradlinig und noch verhältnismäßig 
steil verläuft. Sie entspricht der Einwirkung der bisher noch ge- 
ringen Menge Magensalzsäure auf die eingeführte Eiweißmenge. 
Die aktuelle Acidität ist pn 3,75. Bei Kurve II ist nach 30 Mi- 
nuten die Säuresekretion schon erheblich fortgeschritten. Nach 
Absättigung alles eingeführten Eiweißes zeigt der Magensaft eine 
Wasserstoffzahl von pı 1,75. Die beiden Kurven I und II laufen 
von py 4 ab ungefähr parallel, d. h. in beiden Säften ist die zur 
Verfügung stehende säurebindungsfähige Substanz ungefähr in der- 
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selben Menge vorhanden. Es hat also in dieser Zeit ein erheb- 
licher Aufschluß des Eiweißes nicht stattgefunden. Nachdem jetzt 
aber für die Wirkung des Pepsins die günstigsten Aciditätsverhält- 
nisse geschaffen sind, sehen wir auch ein deutliches Neigen der 
Kurven. Die Kurven III und IV haben fast die gleiche Wasser- 
stoffzahl pn 1,46 und 1,42. Trotzdem läuft Kurve IV bedeutend 
flacher als Kurve III, d. h. das a Plus der Kurve IV, 


das am Neutralpunkt 2! ccm - N NaOH beträgt, vermag nur eine 


10 
ganz geringe Erhöhung der Wasserstoffzahl um pn 0,04 zu be- 
wirken, weil die durch den Verdauungsprozeß gelieferten Peptone 
das Plus an sauren Valenzen weitgehend zu binden und wegzu- 
puffern imstande sind. 

Ähnliche Verhältnisse bieten die in Abb. 4a und b dargestellten 
Kurven nach Eingabe einer Reizmahlzeit, die aus !/, Pfund 
halbgebratenem gehackten Rindfleisch und 150 ccm Brühe besteht. 

Da mit der Reizmahlzeit reichlich Eiweiß zugeführt ist, ver- 
laufen schon die ersten Kurven flacher als beim Probefrühstück. 
Es steht eben schon von Anfang an mehr säurebindungsfähige 
Substanz zur Verfügung. Infolgedessen neigt sich auch die Kurve 
der aktuellen Acidität (Abb. Ab) viel langsamer als beim vorigen 
Versuch. Das Optimum der Pepsinverdauung ist beim Probefrüh- 
stück schon nach 30 Minuten erreicht (pu 1,75), während wir bei 


du. pr 
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Abb. 4a. Elektrometrische Titrationskurven eines normalen Magens nach !/, Pfd. 
halb gebratenem gehackten Rindfleisch mit 150 ccm Fleischbrühe. Auf der Ab- 
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scisse ccm D NaOH auf der Ordinate das py. 
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Abb. 4b. Die aktuelle Reaktion der einzelnen Saftproben. Auf der Abscisse der 
Zeitpunkt der Ausheberung. Auf der Ordinate das pp. 


der Rindfleischmahlzeit nach 30 Minuten bei pn 3,26 und nach 
einer Stunde erst bei pı 2,16 sind. Der ganze Verdauungsvorgang 
geht hier auch langsamer vor sich als beim Probefrühstück. Während 
ich dort nach 2 Stunden den Versuch abbrechen mußte, konnte ich 
hier noch nach 3 Stunden Saft gewinnen. Immerhin wirkt diese 
Mahlzeit als recht guter Säurewecker, was schon daran zu er- 
kennen ist, daß die aktuelle wie die Gesamtacidität höhere Werte 
zeigen als nach Probefrühstück, wenngleich die Werte für die 
aktuelle Acidität auch erst recht spät auftreten. 

du. 5? Ein anderes Bild weisen die 
folgenden Kurven auf. Sie stammen 
von einer 17 jährigen Patientin, die 
über ziemlich unbestimmte 
Magenbeschwerden klagte. 
Röntgenologisch zeigte sich lebhafte 
Peristaltik des Magens, Stierhorn- 
form und am Pylorus eine Zacke, 


lle. SL 
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Abb. Ba. Elektrometrische Titrations- Abb. 5b. Die aktuelle Reaktion der 
kurven eines subaciden Magens nach einzelnen Saftproben; auf der Abscisse 
Ebrmann’scem Alkohol-Probetrunk. die Zeitpunkte der Ausheberungen in 


Auf der Abseisse com © NaOH. Auf Minuten, auf der Ordinate das pH. 
10 


der Ordinate das pn. 
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die als alte Ulcusnarbe aufgefaßt wurde. Nach 2 Stunden war der 
Magen leer, nach 8 Stunden zeigten sich starke Spasmen des Colon 
transversum, im Stuhl Benzindinprobe negativ. Abb. 5a und b sind 
nach dem Ehrmann'schen Alkoholtrunk gewonnen. Die aktuelle Aci- - 
dität erreicht mit pn 1,45 nach 45 Minuten ihren höchsten Punkt und 
wird danach wieder geringer. Die Kurven zeigen durch ihren steilen 
Anstieg wieder die geringe Pufferung der Säfte. In Saft II war Galle 
deutlich vorhanden, die übrigen Säfte waren frei von Galle. Die stärkere 
Neigung der Kurven III und IV ist aus denselben Gründen wie oben 
auf vermehrte Schleimabsonderung des Magens zurückzuführen. Recht 
anschaulich zeigt das die Kreuzung der Kurven II u. IV. Der Magensaft in 
Kurve IV hat durch die stärkere 


a 
Us Scbleimbeimengung eine Herab- 
setzung seiner aktuellen Acidität 
erfahren, seine Gesamtacidität ist 
U. t 
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Abb. 6a. Elektrometrische Titratiins- Abb. 6b. Die aktuelle Reaktion der 
kurven eines subaciden Magens nach einzelnen Saftproben, auf der Abscisse 
15%, Zuckerlösung. Auf der Abscisse die Zeitpunkte der Ausheberungen in 


en 2 NaOH, auf der Ordinate das pp. Minuten. Auf der Ordinate das pp. 


jedoch trotz seiner geringeren aktuellen Acidität größer als bei Kurve II. 
Kurve IV ist durch die größere Schleimbeimengung eben stärker ge- 
puffert als Kurve II, und daher stammt die größere Neigung des auf- 
steigenden Schenkels. 

Auf die Zuckerlösung spricht der Magen dieser Pat. weniger gut 
an, wie aus Abb. 6a und b zu ersehen ist. Die aktuelle Acidität hat 
nsch 30 Minuten mit py 2,12 ihren größten Wert erreicht. Die Kurven 
gehen deshalb auch gleich steil in die Höhe, die sekretorische Leistung 
ist gering, wie aus den erreichten Gesamtaciditäten ersichtlich ist. 

Die Abb. 7a und b zeigen die Verhältnisse bei derselben Pat. nach 
dem Probefrühstück. 


Auch bei diesen Kurven ist die unzulängliche sekretorische 
Leistung des Magens zu erkennen. Die aktuelle Acidität erreicht 
überhaupt nicht das Optimum der Pepsinverdauung, sondern bleibt 
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mit ihrem größten Wert von pu 2,37 erheblich dahinter zurück. 
Die Titrationskurven verlaufen alle dicht beieinander, sie sind nicht 
so stark geneigt wie bei der ersten Versuchsperson. Die allmäh- 
lich immer größer werdende Neigung der Kurven bei den späteren 
Säften fehlt ganz, ja Kurve IV hat bei größerer aktueller und 
geringerer Gesamtacidität einen steileren Verlauf als Kurve II. 
Die Kurven sind wohl so zu deuten, daß einmal durch die un- 
genügende Magensaftabscheidung das Pepsin nicht in vollem Maße 
in Wirkung treten kann, infolgedessen die Aufspaltung der Eiweiß- 
körper ausbleibt und damit auch die Vermehrung der säure- 
bindungsfähigen Körper, auf die ja 


au.7° die starke Neigung der Kurven 
x I y y4 
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Abb. 7a. Elektrometrische Titrations- Abb. 7b. Die aktuelle Reaktion der 
kurven eines subaciden Magens nach einzelnen Saftproben; auf der Abscisse 
dem Ewald’schen en. Auf die Zeitpunkte der Ausheberungen in 


der Abscisse ccm O NaOH auf der Minuten, auf der Ordinate das pH. 


Ordinate das pH. 


in Abb. 3a zurückgeführt wurde. Zum anderen findet bei diesem 
Magen, wie auch röntgenologisch festgestellt ist, eine ziemlich 
schnelle Entleerung statt, wodurch bei dieser Patientin das säure- 
bindende Eiweiß den Magen schon früher verläßt als bei der ersten 
Versuchsperson. Aus demselben Grunde verläuft Kurve IV auch 
steiler als Kurve lI. Der Magen hat eben schon soviel seines 
Inhaltes entleert, daß die Kurve anfängt, sich dem Typ zu nähern, 
wie wir ihn nach Alkohol- und Zuckertrank d. h. eiweißarmer Reiz- 
mahblzeit finden. Leider konnte bei dieser Patientin kein Versuch 
nach einer Fleischmahlzeit angestellt werden. 
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Bei dem folgenden Versuch handelt es sich um ein 22 jähriges 
Mädchen, das über starke Superaciditätsbeschwerden klagte, 
Sodbrennen, Aufstoßen, Druck in der Magengegend bald nach dem Essen. 
Röntgenologisch zeigte sich am Magen nichts Besonderes. Benzidin- 
probe im Stuhl negativ. Die Abb. 8a und b sind nach dem Alkohol- 
probetrunk gewonnen. Man sieht, wie stark der Magen sezerniert. 
Schon 5 Minuten nach Einnahme des Probetrunks zeigte der Magensaft 
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Abb. 8a. Elektrometrische Titrationskurven eines superaciden Magens nach dem 


Ehrmann’schen Alkohol-Probetrunk. Auf der Abscisse ccm D NaOH. Auf der 
Ordinate das pp. l 
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Abb. 8b. Die aktuelle Reaktion der einzelnen Saftproben. Auf der Abscisse die 
Zeitpunkte der Ausheberung in Minuten, auf der Ordinate das py. 


ein pa von 2,03, um sich von der 30. Minute ab 3 Stunden lang auf 
Werten ungefähr zwischen py 1,10—1,85 zu halten. Die Titrations- 
kurven verlaufen in gleicher Weise wie bei der ersten Versuchsperson 
(Abb. la). Nur ist hier die Gesamtacidität höher, die Kurven sind in- 
folgedessen länger. Auch ist hier wieder zu sehen, daß die Anfangs- 
kurven recht steil und die späteren immer flacher verlaufen. Leider 
waren einige Säfte mit Galle vermengt, und zwar die Säfte Nr. II und V 
wenig, nur Nr. VII und VIII dagegen in erheblichem Maße, soweit es 
sich aus der intensiveren Verfärbung abschätzen läßt. Der Saft Nr. VI 
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enthielt keine Galle. Es ist daher nicht möglich, mit Sicherheit zu ent- 
scheiden, welche Rolle die Galle bei der Abflachung der Kurven gespielt 
hat. Die Kurven Nr. VI und VII laufen in ihrem aufsteigenden Schenkel 
annähernd parallel, dabei ist der Saft Nr. VI gallefrei und Nr. VII 
reichlich mit Galle vermischt. Die Frage, wie und in welchem Maße 
Galle oder Duodenalsaft 
den Magensaft zu puflern 
vermag, konnte ich lei- 
der nicht mehr unter- 
suchen. Die Kurve 
Nr. VI zeigt gegenüber 
den beiden vorhergehen- 
den Kurven IV u. V für 
aktuelle und Gsasant- 
acidität weit höhere 
Werte. Offenbar han- 
delt es sich um einen 
erneuten stärkeren Saft- 
zufluß. Derartige 
Schwankungen sind auch 
von Katsch und 
Kalk (5) beobachtet 
und graphisch dar- 
gestellt worden. 
der Abscisse cem i NaOH, auf der Ordinate das pg. Der Kurvenverlauf 
nach dem Zuckertrunk 
zeigt nichts Besonderes 
(Abb. 9a und b). Die ersten Kurven verlaufen steil, die letzte deutlich 
flacher wie auch bei der ersten Versuchsperson. Alle Säfte waren galle- 
haltig. Bei dieser Versuchsperson wurden nach der Zuckerlösung, wie 
zu erwarten war, durchweg 
größere Säurewerte erreicht als 
bei der Normalperson (Abb. 2a). 
Der größte Wert der aktuellen 
Acidität wird bei diesem Versuch 
nach 1!/, Stunden mit py 1,25 
erreicht. 
ar Yanchn Nach dem Probefrühstück 
Abb. 9b. Die aktuelle Reaktion der ein- ®rgaben sich hier recht cha- 
zelnen Saftproben. Auf der Abseisse die Takteristische Kurven (Abb. 10a 
Zeitpunkte der Ausheberung in Minuten, und b). 
auf der Ordinate das pp. Wir haben wieder den 
s durch die Eiweißmahlzeit be- 
dingten flacheren Verlauf vor uns. Mit dem Fortschreiten der Verdau- 
ung und dem weiteren Abbau der Eiweißkörper nimmt die Säure- 
bindungsfähigkeit des Mageninhaltes zu, wie oben schon des näheren 
begründet. Daher verlaufen die Kurven II und III flacher als 
Kurve I. Nun fällt aber auf, daß die nächstfolgenden Kurven 
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Abb. 9a. ZElektrometrische Titrationskurven eines 
superaciden Magens nach 15°), Zuckerlösung. Auf 
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wieder steiler verlaufen und zwar um so steiler, je später der ent- 
sprechende Magensaft entnommen ist, ja Kurve VI läuft beinahe 
schon so steil, wie wir es nach den Alkohol- oder Zuckerlösungen 
gesehen haben. 

Ich glaube, daß das steilere Ansteigen der letzten Kurven 
einen Rückschluß auf die Entleerung des Magens zuläßt. Zwar 
ist von dem Magensaft 
Nr. UI, der nach 1Y, Du. 

Stunden entnommen ist, 
die flachste Kurve ge- 
wonnen, obwohl mit 
Sicherheit anzunehmen 
ist, daß der Magen zu 
der Zeit schon mit 
seiner Entleerung be- 
gonnen hat. Daß dieses 
Verhalten mit dem Auf- 
schluß der Nahrung und 
dem Abbau der Eiweiß- 
körper zusammenhängt, 
habe ich schon oben Abb. 10a. Elektrometrische Titrationskurven eines 
beschrieben. Immerhin superaciden Magens nach dem Ewald’schen Probe- 
ist durch den steileren frühstück. Auf der Abseisse ccm i NaOH, auf der 
Verlauf der Kurven IV, Ormae du 

V und VI deutlich zum 
Ausdruck gebracht, daß der Magen größere Mengen seines Inhaltes 
entleert hat. Ja Kurve VI 3!/, Stunden post coenam zeigt an, daß 
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Abb. 10b. Die aktuelle Reaktion der einzelnen Saftproben; auf der Abscisse die 
Zeitpunkte der Ausheberung in Minuten, auf der Ordinate das py. 


überhaupt nur noch wenig eiweißbindende Substanz im Magen ent- 
halten ist, daß der Magen praktisch genommen, das Probefrühstück 
schon ganz zum Pylorus hinausbefördert hat. (Ahnliches fanden wir 
in den Kurven der Abb. 7a angedeutet.) An den Kurven IV, V und 
VI sehen wir auch einen deutlichen Rückgang der Gesamt- und der 
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aktuellen Acidität. Wenn sich auch nicht genau der Zeitpunkt der 
Magenentleerung feststellen läßt, so kann doch wohl soviel gesagt 
werden, daß hier in der Zeit, die zwischen den Kurven III und IV 
liegt, der Magen sich größerer Inhaltsmengen entleert und diesen 
Vorgang bis zur Zeit der Kurve VI fast abgeschlossen hat. Mit der 
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Abb. 11a.” Elektrometrische Titrationskurven eines superaciden Magens nach 
/, Pfd. halb gebratenem gehackten Rindfleisch mit 150 ccm Fleischbrühe. Auf 


der Abscisse ccm O NaOH, auf der Ordinate das pp. 
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Abb. 11b. Die aktuelle Reaktion der einzelnen Saftproben. Auf der Abscisse 
die Zeitpunkte der Ausheberung in Minuten, auf der Ordinate das py- 


Entleerung des Magens geht auch ein gewisser Rückgang der 
Säurewerte einher. 

Nach Rindfleischmahlzeit sehen wir bei dieser Patientin, wie zu 
erwarten, einen flachen Verlauf der Kurven und auch große sekre- 
torische Leistungen. Die Kurven werden mit der Dauer des Ver- 
suches immer flacher und nach 3®/, Stunden ist der maximale Wert 
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der Gesamtacidität noch nicht überschritten (Abb. 11a und b). 
Wir sehen auch keinen steileren Anstieg der letzten Kurven wie 
im vorigen Versuch, weshalb anzunehmen ist, daß noch ein recht 
großer Teil der Probemahlzeit im Magen ist. Die höchste Wasser- 
stoffzahl wird hier ebenso wie bei den oben angeführten Kurven 
nach Rindfleischmahlzeit (Abb. 4a und b) erst recht spät nach 2), 
bis 3 Stunden erreicht. Besonders schön ist an diesen Kurven das 
Puiferungsvermögen der reichlich vorhandenen Eiweißkörper zu 
erkennen. An Hand dieser flachen Kurven sei noch auf folgendes 
hingewiesen. Die Bestimmung des Neutralpunktes mit der Gas- 
kette macht hier wie bei allen anderen Säften keine Schwierigkeit. 
Recht schwierig wäre es jedoch, wenn man diese Bestimmung hier 
mit Indikatoren vornehmen wollte. Die Farbänderungen der Indi- 
katoren zwischen 2 Punkten, die nicht allzuweit auseinanderliegen, 
Zz. B. pu 7,0 und 7,5 sind meist nicht derart deutlich, als daß bei 
der Bestimmung eines Reaktionspunktes nicht beträchtliche Fehler 
möglich wären. Hat man es mit sehr steilen Kurven zu tun, so 
ist die Fehlerbreite sehr gering, da ein verhältnismäßig großer 
Unterschied der Reaktion nur durch einen ganz geringen Laugen- 
zuschuß bedingt wird, der um so geringer ist, je steiler die Kurve 
läuft. Umgekehrt vergrößert sich die Fehlerbreite um so mehr, 
je flacher die Kurven durch den Neutralpunkt gehen. Würde man 
bei diesen Säften hier den althergebrachten Phenolphtaleinumschlag 
zur Bestimmung der Gesamtacidität heranziehen, so würde man 


ungefähr 1 bis 1'/, ccm 16 NaOH mehr gebraucht haben, um bis 


zum Umschlagspunkt des Phenolphtaleins, pa 8,5, zu gelangen. Die 
Titrationskurven laufen jenseits des Neutralpunktes ebenso flach 
weiter, um sich dann asymptotisch dem Eigenwert des Titrations- 
lauge zu nähern (Michaelis(1)), da ja die starke Neigung durch 
die reichlichen Eiweißkörper bedingt ist und diese als amphotere 
Elektrolyte im alkalischen Gebiet als schwache Säuren wirken und 
so im selben Sinne wie im sauren Gebiete den weiteren Lauf der 
Titrationskurve beeinflussen. Wenn man sich die Kurve eines 
dieser Säfte bis zur Ordinate 8,5 verlängert und den dazu gehörigen 
Laugenwert auf der Abscisse abliest, so wird man unschwer den 
Nachteil der ungenauen Indikatorenbestimmungen bei eiweißreichen 
Säften erkennen. 

Die 3 aufgeführten Fälle umfassen also einen gesunden 
normalen, einen sub- und einen superaciden Magen. Vergleicht 
man einzelne Kurven der 3 Versuchspersonen untereinander, so 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. 2 
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z.B. die Kurve III aus Abb. 1a mit Kurve II aus Abb. ba, die 
beide zu gleicher Zeit 30 Minuten nach dem Alkohol-Probetrank 
gewonnen sind, so wird man nur wenig Unterschiede zwischen 
ihnen finden. Ja bei der subaciden Patientin ist sogar eine höhere 
aktuelle wie Gesamtacidität erreicht; und doch besteht zwischen 
beiden Versuchspersonen, wie die späteren Kurven zeigen, ein großer 
Unterschied; ebenso ist es mit Kurve III Abb. 2a und Kurve II 
Abb. 9a. Sie stammen von Versuchsperson 1 und 3 und sind eben- 
falls zu gleicher Zeit 30 Minuten nach Einnahme der Zuckerlösung 
gewonnen. Auch hier sind kaum Unterschiede vorhanden, und doch 
zeigt der weitere Verlauf, daß bei Versuchsperson 3 eine weit 
größere sekretorische Leistung vollbracht ist. Man kann also mit 
der einmaligen Ausheberung nach 30 Minuten, wie es wohl noch 
meist üblich ist, oft kein rechtes Bild über die Funktion des 
Magens gewinnen. Der Wert der fraktionierten Ausheberung, die 
ja schon seit längerer Zeit von vielen Autoren zu diagnostischen 
und experimentellen Zwecken benutzt wird (eine kurze Zusammen- 
stellung findet sich in der Arbeit von Katsch und Kalk (5), 
kann wohl kaum besser als durch diese beiden Beispiele dargestellt 
werden. ‘ Die bisher übliche einmalige Ausheberung, 30 Minuten 
nach dem Alkoholtrank, hätte den deutlichen Unterschied zwischen 
dem normalen und dem subaciden Magen nicht bemerken lassen. 
Und wie wichtig ist es gerade in therapeutischer Hinsicht, in die 
Magenfunktion so weitgehende Einblicke zu erhalten und so tief- 
greifende Unterschiede bei antänglich scheinbar gleichen Verhält- 
nissen aufzudecken. 

Die angeführten Versuche lassen auch Vergleiche über den 
Reiz der verschiedenen Mahlzeiten auf die Magen- 
tätigkeit zu. Bei dieser Betrachtung kommt es jedoch nicht 
allein auf die Reizmahlzeit, sondern auch auf den Magen an, mit 
dem man es zu tun hat. So sehen wir, daß der superacide Magen 
auf jede Mahlzeit mit vermehrter Tätigkeit antwortet, auch der 
normale Magen reagiert auf alle 4 Reizmahlzeiten in hinreichendem 
Maße. Immerhin sehen wir nach der Zuckerlösung bei allen Ver- 
suchen relativ die geringste Reizwirkung. Besonders deutlich ist das 
bei der subaciden Versuchsperson zu erkennen (Abb. 6a). Bei dem 
normalen und dem superaciden Magen bleiben die erhaltenen Werte 
nicht viel hinter den Alkoholwerten zurück, obwohl Zuckerlösungen 
durchweg zu den schwachen Säureweckern gezählt werden (Modra- 
kowski(8)). Auf den Alkohol reagieren alle 3 Mägen recht gut. 
Besonders auffallend ist das Ansprechen des subaciden Magens auf 
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den Alkoholtrunk. Die Kurven I, II und III der Abb. 5a könnten 
ebensogut von einem normalen Magen stammen. Nur läßt hier 
nach 45 Minuten die Sekretion schon nach. Vergleicht man hier- 
mit die Leistung des subaciden Magens nach dem Probefrühstück, 
so überrascht es, daß der Alkohol mehr als das Doppelte an 
Aciditätsleistung bei demselben Magen hervorzurufen vermag. Es 
ist bei einem Vergleich zwischen eiweißreichen und eiweißarmen 
Säften natürlich nur die Gesamtacidität in Betracht zu ziehen, da 
die aktuelle Acidität bei eiweißreichen Säften durch die Bindung 
saurer Valenzen herabgesetzt wird. Bei dem normalen Magen sind 
die Werte nach Alkoholtrank und Probefrühstück ungefähr gleich; 
bei dem superaciden Magen werden nach Alkohol größere Werte 
geliefert, jedoch relativ lange nicht in so übermäßiger Weise, wie 
bei dem subaciden Magen. Erhalten wir also bei einem Patienten 
nach Alkoholprobetrunk befriedigende Werte, so ist damit nicht 
immer gesagt, daß der Magen auch auf andere Reizmahlzeiten in 
der gleichen Weise reagieren wird. Es dürfen also nicht zu weite 
Rückschlüsse von den Ergebnissen nach Alkoholtrunk auf die 
Magenfunktion gemacht werden, besonders dann, wenn man sich 
nur mit einer Ausheberung begnügt. Mit dem Probefrühstück und 
dem halbgebratenen Rindfleisch wird eine recht gute Sekretions- 
wirkung erzielt. Nach dem Rindfleisch ist sie noch größer als nach 
der Semmel. Mit dem halbgebratenen Beefsteak und der Fleisch- 
brühe werden ja reichlich Extraktivstoffe zugeführt, die als starke 
Sekretionserreger wirken. Da aber mehr säurebindungsfähige 
Substanz vorhanden ist, erreicht die aktuelle Acidität auch nicht 
höhere Werte als bei der Semmel, ja trotz stärkerer Sekretion 
wird das Wirkungsoptimum des Pepsins viel später erreicht als 
nach Probefrühstück. Da dem Magen physiologisch eine Haupt- 
aufgabe in der Eiweißverdauung zufällt, so ist es von Wichtigkeit, 
ob nach einer eiweißhaltigen Reizmahlzeit das Wirkungsoptimum 
des Pepsins erreicht wird oder nicht; d.h. eine Bestimmung der 
aktuellen Acidität der gewonnenen Säfte ist unumgänglich. Bei 
den eiweißfreien Reizen, z. B. dem Alkoholtrank, ist dagegen die 
Bestimmung der aktuellen Acidität der Säfte nicht so wichtig wie 
die Bestimmung der Gesamtacidität. Wenn man nach dem Alkohol- 
trunk ein pn von ungefähr 1,7 gefunden hat, geht es nicht an zu 
sagen, das Optimum der Pepsinverdauung ist erreicht, demnach 
habe ich einen funktionstüchtigen Magen vor mir. Es fehlt hier 
eben die Bindung der Magensäure durch Eiweißkörper. Und da 


infolgedessen der größte Teil der sezernierten Salzsäure dissoziieren 
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kann, erreicht man schon bei einer geringen Sekretionsgröße. ver- 
hältnismäßig hohe pa-Werte. Die wichtigsten Größen, die man bei 
der Untersuchung eines Magensaftes also zu bestimmen hat, sind 
aktuelle und Gesamtacidität. Den Begrift „freie Säure“ habe ich 
ganz vermieden (Grote (7). Michaelis hat für die Magensäfte 
nach Probefrühstück eine Berechnung der freien Säure angegeben (1). 
Aber Lanz (3) weist darauf hin, daß dies Verfahren eben nur für 
Säfte nach Probefrühstück zulässig ist und keineswegs auf andere 
Säfte übertragen werden kann. 

Ich halte die Bestimmung der sogenannten freien Säure für 
nicht richtig und auch für überflüssig, da uns ja die Wasserstoff- 
zahl mit der aktuellen Acidität ein einwandfreies Maß darbietet, 
in welcher Konzentration die Wasserstoffionen vorhanden sind, auf 
die es allein ankommt. Der Begriff Gesamtacidität ist dagegen 
sehr wichtig und kann nicht entbehrt werden, da er, wie Katsch 
und Kalk sagen, eine Mengenmessung ist, die etwas über die ge- 
leistete molekulare Sekretionsgröße aussagt (5). Aktuelle und Gesamt- 
acidität sind Anfangs- und Schlußpunkt auch bei meinen Titrations- 
kurven. Der Verlauf der Kurven zwischen diesen beiden Punkten 
läßt sich höchstens vermutungsweise abschätzen. Die Rückschlüsse, 
die ich in vorstehenden Ausführungen gerade aus den feineren 
Unterschieden der Kurven und besonders im Vergleich mit den 
früheren oder späteren Kurven einer Serie gemacht habe, sind aus 
den beiden Werten der aktuellen und Gesamtacidität allein nicht 
abzuleiten. | 

Die aufgeführten Serien von Kurven sind Beispiele aus einem 
größeren von mir untersuchten Material. Ich bin jedoch überzeugt, 
daß noch weitere auch nach anderen Richtungen ausgedehnte Unter- 
suchungen notwendig sind, um absolut sichere Schlüsse ziehen zu 
können. Solche Untersuchungen sind in Angriff genommen. 


Zusammenfassung. 


Die durch elektrometrische Titration erhaltenen Kurven von 
Magensäften lassen weitgehende Schlüsse auf die Zusammensetzung 
des untersuchten Saftes zu. Die angewandte Methode wird ein- 
gehend besprochen. Die Versuchspersonen erhalten eine dünne 
Magensonde, mit der alle 10 bis 20 Minuten nach Einführung ver- 
schiedener Reizmahlzeiten Saftproben entnommen werden. Als 
Reizmahlzeiten werden an nacheinanderfolgenden Tagen gegeben 
1. der Ehrmann’sche Alkoholprobetrunk, 2. 300 ccm einer 15°, 
Zuckerlösung, 3. das gewöhnliche Ewald’sche Probefrühstück, 4. ein 
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halb durchgebratenes Rindfleischbeefsteak mit 150 ccm Fleischbrühe. 
Die erhaltenen Saftproben werden filtriert und soweit möglich 
elektrometrisch titriert. Derart gewonnene Serien von Kurven von 
einem normalen, einem subaciden und einem superacidem Magen 
werden besprochen und dargestellt. Der Alkohol erweist sich bei 
allen Versuchen als sehr guter Säurewecker. Aus der stärkeren 
Neigung der späteren Kurven wird auf vermehrte Schleimproduktion 
geschlossen. Nach dem Zuckertrank wird dieselbe Kurvenform ge- 
funden wie nach Alkoholtrank, nur werden nicht so starke aktuelle 
wie Gesamtaciditäten erreicht. Gegen Schluß der Versuche macht 
sich auch Schleimbildung bemerkbar. Probefrühstück und Beefsteak 
erweisen sich als gute Säurewecker mit starkem Säurebindungs- 
vermögen. Aus dem Grade der Neigung des aufsteigenden Kurven- 
schenkels kann auf die zur Säurebindung zur Verfügung stehende 
Eiweißmenge geschlossen werden. Mit dem Fortschreiten der Ver- 
dauung werden die Kurven immer flacher. Bei einigen Kurven 
tritt dann weiterhin wieder ein steilerer Verlauf auf, der sich 
schließlich bis zum Typ der nach eiweißfreien Reizmahlzeiten ge- 
wonnenen Kurven wandelt. Diese Veränderungen der Kurven lassen 
Rückschlüsse auf die Entleerung des Magens zu. Bei dem normalen 
und dem superaciden Magen tritt nach jedem Reiz eine erhebliche 
Sekretion auf. Bei dem subaciden Magen fällt das viel stärkere 
Ansprechen auf Alkohol als auf die anderen Reizmahlzeiten auf. 
Die nach Alkohol gewonnenen Werte sind beim subaciden Magen 
anfangs durchaus dieselben wie beim normalen, nur die Dauer der 
Sekretion ist erheblich verkürzt. Bei Betrachtung der Titrations- 
kurven ist wichtig 1. die aktuelle Acidität vor der Titration, 2. die 
erreichte Gesamtacidität, 3. der Verlauf der Kurve zwischen diesen 
beiden Punkten. Die sogenannte freie Salzsäure wurde nicht be- 
stimmt, da dieser Begriff für unrichtig und überflüssig angesehen 
wird. 
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A. Einleitung: 
Klinische Hinweise auf extrakardiale Digitaliswirkungen. 


Extrakardiale Digitaliswirkungen spielen klinisch lediglich als 
Überdosierungsphänomene eine Rolle, wenn wir etwa von der etwas 
allgemeiner bekannten und schon von früheren Ärzten (Cursch- 
mann sen.)!) therapeutisch ausgenutzten Wirkung der Digitalis- 
körper auf die Nierendurchblutung absehen wollen, und haben in 
ihrem Wesen so gut wie niemals interessiert. Auch in der toxi- 
kologischen Literatur finden sich nur wenige Beiträge zu diesem 
Kapitel; ausschließlich die gastrointestinale, Erbrechen und Durch- 
fall erregende Wirkung wird hier berücksichtigt und teils durch 
lokale Reizwirkung, vor allem der saponinartigen Begleitstoffe des 
Mittels, teils durch nervöse Wirkung der Digitalis selbst auf das 
Brechzentrum (Gottlieb?), Hatcher und Eggleston?)), und 
endlich sogar durch Reflexwirkung vom vergifteten Herzen aus 
erklärt (Hatcher und Weiss‘)). 

In die Vorstellungen, die man sich von der rein kardialen 
Digitaliswirkung macht, spielt schon seit Traube°) die Annahme 
einer zentralen Vaguswirkung hinein. Die Diskussion dieser 
Hypothese geht zurzeit noch fort. W.Straub®) spricht von einer 
Zustandänderung des Herzmuskels, in der das Herz für den Einfluß 
des Vagus empfindlicher wird, als von der ihm wahrscheinlichsten 
Erklärung der Pulsverlangsamung. Sehr bedeutsam für die Ent- 
scheidung dieser Frage wollen uns Experimente englischer Forscher 
an Schildkröten erscheinen; Greene und Peeler’) trennten den 
Kopf dieser Versuchstiere unter Durchschneidung aller Gewebe des 
Halses einschließlich der Gefäßverbindungen vom Rumpfe und ließen 
als Brücke nur noch die beiden Vagi stehen. Durchströmung des 
so isolierten Kopfes mit Digitalis oder Strophanthin bewirkte mit 
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4) Hatcher u. Weiss, The seat of the emetic act. etc. Arch. of internal 
med. 29, 690, 1912. 

5) Traube, Ges. Abhandlg. 1, 190, 1871. 

6) W. Straub, Handb. d. exp. Pharmak., Berlin 1924, S. 1355 ff. 

7) Greene u. Peeler, Journ. of pharmac. and exp. therap. 7, 591, 1915. 


24 Vz u. HEILMEYER 


großer Präzision Pulsverlangsamung, partiellen Herzblock und selbst 
Herzstillstand. 

Nur ganz vereinzelt finden sich Angaben über eine respira- 
torische Wirkung der Digitalis, die zam Teil als Folge der Kreis- 
laufwirkung, zum Teil aber auch der direkten Erregung des Atem- 
zentrums angesehen wird zusammenhängt (Groß!), W. Straub?)). 
Von manchen Autoren wird sogar der Digitalistod durch Atem- 
stillstand vor dem Herzstillstand erklärt (N. Yernaux°), 
A. Groeber‘). 

Kaum ein Arzt mit wirklicher Digitaliserfahrung dürfte, wenn 
er diese überdenkt, ohne eine ganze Anzahl von auffälligen Be- 
obachtungen sein, die außerhalb des Bereichs der kardialen Er- 
klärungsmöglichkeiten liegen. Solche sind keineswegs nur Über- 
dosierungsphänomene; schon der Entdecker der Digitalis William 
Withering’) spricht von der außerordentlichen Eßlust, die seine 
Kranken vielfach nach der Anwendung des Mittels aufwiesen. 
A. Fraenkel rühmt gelegentlich der Verhandlung über die Schlaf- 
losigkeit auf dem 30. Kongreß für inn. Med. 1913 seinem Strophan- 
thin eine spezifische hypnotische Wirkung nach. Wollte man eine 
zusammenfassende Schilderung der erfreulichen wie unliebsamen 
Beobachtungen geben, die sich an die Anwendung der Digitalis 
anschließen können, so würde die Mannigfaltigkeit der Erscheinungen 
eine überraschende Weite der Wirksamkeit vermuten lassen. Diese 
umfassende physiologische Bedeutung ist bisher niemals in den 
Brennpunkt der Beobachtung gestellt worden, und fast ist es schwer 
eine Antwort auf die Frage zu finden, warum dies bisher nicht 
geschah. Am nächsten liegt es daran zu denken, daß teils Be- 
obachtungsfehler angenommen wurden, teils die Beachtung der rein 
zirkulatorischen Verhältnisse so sehr die Aufmerksamkeit fesselte, 
daß mit ihrer Besserung gewisse anderweitige stark hervortretende 
Einzelfunktionen in Zusammenhang gebracht wurden. Dazu 
kommt aber noch, daß erst die intravenöse Verabreichung der 
Digitalispräparate recht eigentlich alle die Probleme aufgerollt hat, 
um die es sich hier handelt. Sie gestaltet das ganze Wirkungs- 
bild der Digitalis drastischer und hebt damit auch sog. Neben- 


1) Groß, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 4, 210, 1914. 

2) L c. 

3) N. Yernaux, Arch. int. Phd. 18. 

4) A. Groeber, Arch. f. exp. Pharm. 72, 328, 1913. 

5) William Withering, zit. nach d. dtech. Übersetzg. des Dr. Micha- 
elis 1786. 
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wirkungen schärfer hervor. Unsere Zeit hat uns nun gleichzeitig 
Methoden an die Hand gegeben, mittels deren wir noch objektivere 
Tatsachen aus dem angeschnittenen Fragenkomplex herauszuarbeiten, 
und damit erst extrakardiale Digitaliswirkungen und ihre klinische 
und therapeutische Bedeutung gleichsam zu beweisen vermögen. 


B. Experimenteller Teil. 
1. Versuchsplan. 


Unsere Aufgabe schien uns zunächst darin gelegen zu sein, 
zu untersuchen, inwieweit der gesunde normale Mensch in gewissen 
extrakardial liegenden Einzelfunktionen von der Digitalis beeinflußt 
wird. Frühere Beobachtungen des einen von uns!) hatten ergeben, 
daß in einem Falle fehlender Magensekretion die Ionenacidität des 
Harns wie auch die Kohlensäurespannung im arteriellen Blut die 
normalerweise vorhandenen Gesetzmäßigkeiten ihrer Tageskurven 
vermissen ließen. Die Kurven dieser beiden Größen, die sonst in 
deutlicher Abhängigkeit von der Nahrungszufuhr und auch von der 
Art der Nahrung Erhebungen und Senkungen aufweisen, verliefen 
in diesem Falle fast linear. Nach Verabreichung von Digitalis 
gelang es die Ionenacidität des Harns der Norm zu nähern; die 
CO,-Spannung verlor gleichfalls ihren linearen Typ, verlief aber 
gerade umgekehrt wie sonst. Diese Veränderungen machten sich 
im Anschluß an die intravenöse Darreichung von 2 ccm Digipurat 
5 Stunden danach zum erstem Male geltend, im Anschluß an die 
perorale Applikation (3 Tabletten pro die 3 Tage lang verabreicht) 
erst nach 36 Stunden. Die ursprünglich gehegte Erwartung, daß. 
die Digitalis die fehlende Magensaftsekretion in Gang zu bringen 
vermöchte, schien sich damals nicht erfüllt zu haben, und so kam 
es, daß die genannten Wirkungen ausschließlich auf zentral nervöse 
Erregungen, vor allem über das Atemzentrum laufend, angesehen 
wurden. | Ä 

Zahlreiche gleichlaufende Untersuchungen an Kranken mit 
Hydrops, die auf Veil’s Veranlassung vor allem durch die 
Medizinalpraktikantin E. Boekh ausgeführt wurden, und über die 
der eine von uns kurz auf dem 35. Kongreß der Gesellschaft für 
inn. Med. berichtete,?) ließen vermuten, daß die bei dem oben ge- 
nannten Fall von Achylie hervortretenden Digitaliswirkungen, die 








1) W. H. Veil, Klin. Wochenschr. I, 2180, 1922. 
2) Idem, Verhandl. d. 35. Kongr. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. in Wien 1923, 
109 und Physiologie u. Pathologie d. Wasserhaushalts. Ergebn. d. inn. Med. 23, 1923. 
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mit Sicherheit nicht auf einen zirkulatorischen Effekt zu beziehen 
waren, auch in solchen Fällen von Wassersucht und zwar bis zu 
einem gewissen Grade unabhängig von deren Organgenese, maß- 
gebend seien. 

So waren also normal-physiologische, zunächst in derselben 
Richtung laufende Untersuchungen notwendig, um noch bestimmtere 
Anhalte für solche Annahmen zu schaffen. 


Als Versuchsobjekte dienten in erster Linie der eine von uns 
(Heilmeyer) sowie eine Volontärin unseres Laboratoriums (E. Stä- 
helin), ferner eine größere Anzahl stationärer Kranken, deren Störungen 
mit Sicherheit ohne jeglichen Einfluß auf unsere Versuche waren. Die 
Versuche H. gingen zeitlich vorauf und bildeten somit die Grundlage zu 
späteren Versuchsänderungen und -erweiterungen. Sie müssen deshalb 
auch an die Spitze der Versuche gestellt werden, wenn sie auch tech- 
nisch weniger vollkommen sind, als die späteren Versuche. 


Methodik der Versuche H. 


Im wesentlichen kam es uns vorläufig auf die Nierenwirkung 
der Digitalis beim Normalen an, daneben auf die Wirkung auf 
Kohlensäurespannung im arteriellen Blut und Ionenacidität des 
Harns, soweit diese Größen Anhaltspunkte für nervöse, ins- 
besondere zentral-nervöse Geschehnisse bieten. 

Die Nierenwirkung wurde an der Diurese gemessen, wobei Harn- 
menge, Konzentration, Kochsalzgehalt, Ammoniak- und Phosphatgehalt 
beachtet wurde. Gleichzeitig wurden Wasser- und Kochsalzverschiebungen 
im Blutserum verfolgt. 

Entsprechend der anfänglichen Annahme Veil’s beachteten wir da- 
neben auch die Magensaftsekretion. 

Die Kost wurde im ersten Versuche frei gewählt; nur auf einige 
Gleichmäßigkeit in Quantität und Mischung wurde geachtet. In einem 
zweiten Versuche wurde eine konstante Versuchskost gewählt, die in 
Zusammensetzung, Kochsalzgehalt usw. der natürlichen Ernährung ent- 
spricht. Die Flüssigkeitszufuhr wurde dabei etwas nieder eingestellt 
(1000 g in toto). 

Die Bestimmung der CO,-Spannung im arteriellen Blut wurde nach 
der Metbode Haldane’s, die Ionenacidität im Harn nach Michaelis 
(ohne Puffer), der NaCl-Gehalt nach Volhard, im Blut nach Bang, 
der Ammoniakgehalt nach Folin-Neubauer bestimmt, der Wasser- 
gehalt des Blutserums nach dem refraktometrisch festgestellten Eiweiß- 
gehalt gemessen. 


2. Versuche. 


L 
l. Versuch H. (s. Kurve 1). 


Der Versuch wurde an der 24jährigen, 65 kg schweren, 1,70 m 
großen, hageren Versuchsperson L. H. durchgeführt. 
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5 Vorversuchstagen folgen 6 Digitalistage mit 0,4 g Digitalis pro 
Tag bei intravenöser Einverleibung als Digipurast Kn oll. 7 Nachtage 
fassen die Rückbildung der Erscheinungen ins Auge. Insgesamt wurden 
2,2 g Digitalis einverleibt. 

Vorangestellt sei, daß wir am Körpergewicht wesentliche Schwan- 
kungen während der gesamten Versuchszeit nicht beobachten konnten, 
wenn wir von einem einzigen Gewichtssturz im Anschluß an eine plötz- 
liche eintägige Diuresesteigerung während der Digitalisperiode absehen 
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Kurve 1. Versuch H. 1. 


wollen. Wesentlich scheint uns zu sein, daß die Digitalisperiode als 
Ganzes genommen, keine Körpergewichtsabnahme bedingt. 

Deutlich tritt eine Diuresezunahme sofort nach der Digitalisdar- 
reichung hervor, schon die erste 12 Stundenurinmenge ist gegenüber der 
der Vortage vermehrt. Im Mittel verhält sich die Ein- zur Ausfuhr in 
der Vorperiode wie 1630/1350, während der Digitalisperiode wie 
1670/1500, was einer Steigerung um 8°/, entspricht. Schon dieses 
Mittel weist darauf hin, daß die Zunahme während der ganzen Zeit nicht 
ganz gleichmäßig war, ebensowenig aber trat Bremsung ein, durch die 
stattgehabte Wasserverluste hätte kompensiert worden wären. 
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Die Konzentrationsleistung der Nieren läßt eine Änderung nicht er- 
kennen. Sowohl spezifisches Gewicht als /\ sind im Mittel in allen drei 
Perioden dieselben. 

Dagegen steigt die Partiarfunktion dem Kochsalz gegenüber erheb- 
lich. Gerade die prozentuale Steigerung des Kochsalzgehaltes läßt dies 
deutlich erkennen. Eine wesentliche negative Kochsalzbilanz ist die 
Folge. Während der ersten 4 Digitalistage beträgt der Kochsalzverlust 
des Gesamtkörpers 18 g. Wir kennen derart umfangreiche Kochsalz- 
eliminationen ohne gleichzeitige renale oder auch extrarenale Wasser- 
verluste überhaupt nicht. Selbst als Antwort auf den Kochsalzentzug 
in der Nabrung kommen sie nicht vor, vielmehr sehen wir dabei jeweils 
ziemlich entsprechende Gesamtwasser- d. h. Körpergewichtsverluste.e Auch 
in Koffein- und Theocinversuchen begegnen wir ähnlichen Erscheinungen 
nicht. 

Dieses Verhalten ist als das erste sehr auffällige und eigenartige 
Digitalisphänomen zu bezeichnen. Es erinnert an die zentralnervöse 
Kochsalzbeeinflussung, wie wir sie seit den Tierexperimenten von Jung- 
mann und E. Meyer!) kennen. Auch die intermediäre Kochsalz- 
bewegung verläuft in unserem Versuch ähnlich wie sie W. H. Veil’ 
bei diesen festgestellt hat, in Form der Hypochlorämie. Die Kochzalz- 
konzentration des Blutes sinkt von 0,605 auf 0,549 herab. Dabei zeigt 
sich, daß die Hypochblorämie nicht erst mit der Kochsalzverarmung des 
Körpers zunimmt, sondern sofort, noch ehe wesentliche Kochsalzverluste 
vorliegen, ausgeprägt und sogar am stärksten ist. Sie geht der Koch- 
salzausscheidung der Nieren nicht direkt parallel. Die Wirkung der 
Digitalis auf das Bilutkochsalz erhält dadurch einen selbständigeren 
Charakter. 

Suchen wir nach einem Anhalt dafür, in welcher Weise die Koch- 
salzverschiebungen im Blut erfolgen, ob sie durch gleichzeitige Wasser- 
bewegungen mitbedingt sind, so ergibt die refraktometrisch bestimmte 
Serumeiweißkurve, daB eine strenge Parallele zwischen Wasser und Koch- 
salz auch im Blut nicht erkennbar ist. Eine gewisse Konzentrations- 
zunahme, aber lange nicht in dem von Theocinversuchen bekannten Aus- 
maße, muß zugegeben werden. 

Etwa ebenso deutlich wie die Kochsalzwirkung der Digitalis er- 
scheint die Wirkung auf die Ionenacidität des Harns. Die Vorperiode 
läßt in bekannter Weise (W. H. Veil’) und Endrest)) die täglichen 
pp-Schwankungen erkennen. Bei unserer Versuchsperson zeigten diese 
besonders erhebliche Bewegungen nach der alkalischen Seite, was viel- 
leicht einem besonderen konstitutionellen Typ entspricht. Schon der 
erste Tagharn der Digitalisperiode zeigt ein herabgedrücktes py, eine 
Entwicklung der Aciditätsverhältnisse im Urin, die in den nächsten 
Tagen immer deutlicher wird. Schon am 2. Tag ist mit py 5,4 der 
tiefste Wert der Versuchsperson in dieser ersten Versuchszeit erreicht. 

1) Jungmann u. E. Meyer, Arch. f. exp. Pharmakol. 73, 1914. 
2) W. H. Veil, Arch. f. exp. Pharmakol. 87, 189, 1920. 

3) Ders., Klin. Wochenschr. I, 2176, 1922. 

4) G. Endres, Biochem. Zeitschr. 132, 220, 1922. 


Die extrakardiale Digitaliswirkung. 29 


Jedoch nicht nur die Säuerung des Harns überhaupt, sondern die Ver- 
flachung des Kurvenverlaufs ist Digitaliseffekt. 

Die Wirkung auf die Ionenacidität geht der Kochsalzwirkung auch 
im einzelnen auftällig parallel. Sehen wir dort gerade während der 
ersten 4 Tage die stärkste prozentuale und absolute K.ochsalzausscheidung 
durch die Nieren, so hier in derselben Zeit die stärkste Aciditäts- 
zunahme. Am 5. Tag wird etwas Kochsalz retiniert; am selben Tag 
tritt zum ersten Male eine alkalische Zacke in der Aciditätskurve auf. 
Am 6. Tag nimmt die gesteigerte Kochsalzelimination ihren Fortgang 
und ebenso auch die gesteigerte Säureausscheidung durch die Nieren. 
Diese Parallele erwies sich in späteren Versuchen nicht als die Regel. 

In der Nachperiode sehen wir den ursprünglichen Typ sofort wieder- 
kehren, ja die nach der alkalischen Seite strebenden Bewegungen der 
Aciditätskurve noch zunehmen. Wir werden später gerade auf diese 
Zusammenhänge noch eingehend zurückkommen müssen, deren Deutung 
aus Untersuchungen der CO,-Bindungskurve und des py des Blutes sich 
ergibt. 

Werfen wir einen Blick auf die Koblensäurespannungskurve im 
arteriellen Blut, so ergibt sie bei hohen Ausgangswerten eine Senkung 
während der Digitalisperiode, also ein Verhalten, das mit der Aciditäts- 
zunahme im Urin prinzipielle Übereinstimmung zeigt. 

Die Ammoniakausscheidung im Urin endlich, deren Bedeutung darin 
liegt, daß sie uns Klarheit über das Bestehen oder Nichtbestehen von echter 
hämatogener Acidose gibt, bleibt dauernd auf normalen Zahlen, nimmt auf 
dem Höhepunkt der Digitaliswirkung sogar ab. Schon hieraus ließ sich 
mit Wahrscheinlichkeit darauf schließen, daß die nach der Kohlensäure 
spannung im arteriellen Blut und der starken Aciditätszunahme im Urin 
zu mutmaßende echte Acidose nur eine scheinbare sei. Eine Bestätigung 
werden wir später in den Kohlensäurebindungskurven in späteren Ver- 
suchen finden. 

Veränderungen der Gesamtphosphatausscheidung gegenüber der Vor- 
periode ergaben sich nicht. 

Am Tage vor der ersten Digitalisinjektion prüften wir die sekre- 
torischen Magenverhältnisse der Versuchsperson. Damals be- 
dienten wir uns noch des Ewald’schen Probefrühstückes und heberten 
30 Minuten post coenam aus. Das Resulat war ein normales, 14 freie 
HCl und 35 Gesamtacidität. 

Am Tage nach Abschluß der Digitalisverabreichung wurde die Unter- 
suchung wiederholt, diesmal mit dem Ergebnis einer sehr beträchtlichen 
Steigerung der Sekretion auf 40 freie HCI und 60 Gesamtacidität. 

Die 3. Untersuchung fand 8 Tage nach Aussetzen des Mittels statt 
und ergab dieselben Werte wie bei der 2. Untersuchung. Noch war die 
Digitaliswirkung auf die Magensekretion nicht abgelaufen, sofern wir da- 
mals schon berechtigt waren, die Annahme zu machen, daß es in der 
Tat die Digitalis war, die die Sekretionssteigerung bewirkt hatte. 

Schon die 4. Untersuchung 8 Wochen hernach schien uns darin 
recht zu geben, denn zu dieser Zeit waren die Werte immerhin auf 
31/48 abgefallen, waren also doch immer noch höher als es der ursprüng- 
licben Norm der Versuchsperson entsprach. 
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Schon jetzt, d. h. vor Besprechung des 2. Digitalisversuchs an der- 
selben Person sei im Zusammenhang hiermit erwähnt, daß etwa ein Jabr 
nach Ablauf der Digitalisversuche an ihm wieder ganz normale Werte 
gefunden wurden und zwar 12/30. 


II. 


2. Versuch H (Kurve 2). 


4 Vorversuchstagen ließen wir auch diesmal wieder 6 Digitalistage 
folgen; indessen ließ sich das Mittel nicht mit ganz derselben Konsequenz 
verabreichen, da des 

öfteren leichte Ver- 
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Wenn auch, vielleicht entsprechend der kleinen Wasserkonsumption, 
die an der unteren Grenze des Möglichen lag, die Gesamtkochsalzverluste 
diesmal geringer sind, als im ersten Versuch, so geht gerade aus der 
prozentualen Steigerung eine ganz besonders starke Wirkung auf die 
NaCl-Partiarfunktien der Niere hervor. Jeder einzelne prozentuale 
Tageswert liegt höher als in der Vorperiode ; die durchschnittliche Steigerung 
beträgt ca. 0,2. Der höchste NaCl-Wert, der sicherlich nur sehr selten 
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einmal im Urin gefunden wird, betrag während der ersten 12 Stunden 
des neuen Digitalisversuchs 2,48, lag also um 0,8 über dem Mittel der 
Vortage. Der Gesamtkochsalzverlust betrug diesmal nur ca. 4 g gegen- 
über 18 g im ersten Versuch. Sehr deutlich wird dem Verlust ent- 
sprechend in der Nachperiode die Einsparung des Körpers an NaCl, die 
sich schon in der Digitalisperiode selbst vorübergehend bemerkbar macht. 

Für die Beurteilung der Kochsalzwirkung in diesem 2. Versuch sei 
auf folgende 3 Punkte hingewiesen : l. handelte es sich in der Vorperiode 
um den Übergang von einer NaCl-reichlicheren zu einer NaCl-ärmeren 
Kost; so erklärt sich die anfängliche negative NaCl-Bilanz, die aber zur 
Digitaliszeit ausgeglichen war (s. auch den gleichzeitigen Verlauf der 
Blutkochsalzkurve); 2. fiel ja der 2. Versuch noch in eine Periode der 
nicht ganz abgelaufenen Digitalisierung vom ersten Versuch hinein; so 
wird die geringere Verträglichkeit des Mittels überhaupt verständlich, 
ebenso aber auch die geringere NaCl-Abgabeneigung, vielleicht aus rein 
renalen Gründen. Die Auffassung wird nur scheinbar durch die geringere 
diuretische Wirksamkeit gestützt; denn gerade diese dürfte in anderer 
Weise besser gedeutet werden. Zeigte doch der starke Durst der Ver- 
suchsperson während der Digitalisierung, daß extrarenale Wasserverluste 
stattgehabt haben mußten, die bei der Beschränkung der Wasserzufuhr 
auf ein konstantes Maß und bei der Beschränktheit auf 1 1 eine renale 
Wasservermebrung nicht mehr gestatteten. 3. Die Leistung der Niere 
dem Kochsalz gegenüber erwies sich gerade in diesem 2. Versuche als 
eine maximale, was aus den enorm hohen Prozentwerten hervorgeht. 
Kochsalzausschwemmung in höherem Maße wäre nur durch gleichzeitige 
Wasserausschwemmung möglich gewesen. Diese aber war, wie eben aus- 
geführt, für den schon dürstenden, offenbar wasserverarmten Organismus 
unmöglich. 

Verlauf von Serumkochsalz und -eiweiß decken sich weitgehend 
mit demjenigen des ersten Versuchs. 

Dasselbe gilt von der Entwicklung der Ionenacidität im Urin, wenigstens 
anfänglich. In den letzten Tagen tritt aber ein Verhalten hervor, das 
im ersten Versuch nur angedeutet und nur während eines Tages vor- 
handen war. Es entwickelte sich diesmal sichtlieh eine relative Urin- 
alkalose, relativ mit Beziehung auf die ersten Digitalistage. Die Beob- 
achtung der Nachperiode verändert dieses Bild deutlich. Hier tritt 
ein Novum hinzu, nämlich das Überwiegen einer nächtlichen relativen 
Alkaliurie, die bei der Versuchsperson weder in den Vorperioden, noch 
während der Digitalisierung jemals bestanden hatte. Tagsüber war die 
Alkaliurie geringer als vor der Digitalisierung und als in den letzten 
alkaliurischen Digitalistagen. Bemerkenswerterweise findet sich parallel 
zu diesem Verhalten einmal ausgesprochene Nykturie, und auch an den 
übrigen Tagen etwas stärker hervortretende Harnmengen vor allem gegen- 
über den Digitalistagen. 

Die Kohlensäurespannung fällt, wie im ersten Versuche, ab. 

Die Magensaftsekretion ändert sich diesmal in folgender Weise: 
l. Ausheberung (= der £. des ersten Versuchs), fand direkt vor der 
neuen Digitalisierung statt: 31/48. 2. Ausheberung am 6. Tage der 
Digitalisperiode: 66/86. 3. 10 Tage nach Absetzung der Digitalis: 40/59. 
4. Ein Jahr später 12/30. 
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Zusammenfassende Besprechung der Versuche H und 
und Schlußfolgerungen. 


Das Ergebnis der beiden Normalversuche ist kurz 
zusammengefaßt dahin zu formulieren: Die Digitalisdarreichung 
ruft mit Sicherheit auch am normalen Menschen extrakardiale nicht 
toxische Veränderungen hervor. Soweit unsere Versuchsanordnung 
reicht, betrifft diese Wirkung zunächst die Nieren; sie drückt sich 
vielleicht am reinsten in der Beeinflußung der NaCl-Par- 
tiarfunktion aus; diese erfährt eine beträchtliche Steigerung 
bis zum größtmöglichen Maße. Die Fixierung der Flüssigkeits- 
zufuhr auf ein relativ niedriges Maß läßt sie am stärksten hervor- 
treten. Daneben hat die Digitalis auch eine deutliche wasser- 
diuretische Wirkung; sie ist aber weitgehend abhängig von 
dem Wasserbestand bzw. der Wasserzufuhr durch den Darm. Daß 
die Kochsalzwirkung von ihr unabhängig ist, zeigt unser 2. Ver- 
such absolut klar. Darin liegt eine wesentliche Bedeutung für 
das Verständnis des ganzen Vorgangs. Würde es sich nämlich 
lediglich um Veränderungen der Nierendurchblutung etwa vom Her- 
zen aus handeln, so müßte bei unseren Vorstellungen von der Nieren- 
arbeit mehr Parallele in dieser Beziehung erwartet werden. Natür- 
lich läßt sich vom Standpunkt der Rückresorptionstheorie geltend 
machen, daß je nach den Bedürfnissen des Gesamtorganismus bald 
mehr, bald weniger Wasser rückresorbiert werde und davon das 
Hervortreten oder Verstecktbleiben der Diurese abhängig sei. Gegen 
diesen Einwand läßt sich zunächst nicht viel sagen; von anderer 
Seite her aber erhalten wir bestimmte Hinweise auf einen anderen 
Zusammenhang. Einmal geht der ganze Vorgang unter Hypo- 
chlorämie einher, ganz analog wie wir das einerseits bei der 
Koffeindiurese, andererseits bei der rein nervösen Reizung der Nieren 
vom Gehirn aus finden, und sogar bei der alleinigen Reizung ent- 
sprechender Hirnzentren am entnierten Tier. Ob Diurese eintritt 
oder fehlt, die Zusammensetzung des Blutes behält, was ihre Ei- 
weißkonzentrration angeht, denselben eigenartigen Charakter, der 
wiederum keine regelmäßige Beziehung zur Blutkochsalzkurve ver- 
rät. Die erste Wirkung der Digitalis auf die Eiweißkonzentration 
ist eine nicht unbeträchtliche Erhöhung, wie sie außerhalb der 
physiologischen Schwankungen der Versuchsperson liegt. Würde 
sie durch die Diurese bedingt sein, so müßte sie im zweiten Versuch 
fehlen, was nicht der Fall ist. Auch in dieser Erscheinung drückt 
sich, wie wir von unseren Theocinversuche wissen (W. H. Veil 
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und Paul Spiro!)) die Beeinflussung der Blutkonzentration von 
den vegetativ-nervösen Zentren her aus. 

Schon hiermit werden wir also von der rein renalen Wirkung 
des Mittels abgelenkt und darauf hingewiesen, daß auch vegetativ- 
nervöse Einflüsse zu berücksichtigen sind. 

Ebenso stark wie die Kochsalzwirkung tritt die Wirkung auf 
die Aciditätsverhältnisse des Urins im Sinne einer 
stärkeren Säuerung in die Erscheinung. Man denkt hierbei 
zunächst an eine rein renale Beeinflussung, Zunahme der Säure- 
ausscheidung, mithin Zurückbleiben von Kationen im Blut. Würde 
es sich um diesen Vorgang in unkomplizierter Form handeln, so 
wäre eine Steigerung der Kohlensäurespannung die Folge, etwa so, 
wie wenn der Magen dem Organismus stärkere Säure entzieht, die 
Alkalien zurückläßt. In Wirklichkeit findet sich aber in unseren 
Versuchen eine Senkung der CO,-Spannung. Die Tatsachen eröffnen 
daher, soweit sich die Verhältnisse übersehen lassen, zwei andere 
Möglichkeiten; entweder es wird gleichzeitig an anderer Stelle 
Säure eingespart, was nur von seiten des Magens denkbar wäre, 
in diesem Falle wäre die Kohlensäuresenkung eine Art von Über- 
kompensation. Wir hätten also am Magen ein Sistieren, eine 
Bremsung der Säuresekretion zu erwarten. Wir wissen, daß die 
Kohlensäurespannung weitgehend abhängig von der sekretorischen 
Magentätigkeit ist, Supersekretion mit Steigerung, Subsekretion mit 
Abfall einhergeht. 

Eine zweite Möglichkeit wäre die, daß durch die Digitalisierung 
eine weitgehende Stoffwechselstörung hervorgerufen würde, die mit 
der Produktion fremder Säuren nach Art der diabetischen Säure- 
störung einherginge. Von vornherein konnte diese Annahme An- 
spruch auf eine gewisse Wahrscheinlichkeit machen. Ihrem Nach- 
weis diente vor allem die Untersuchung der Ammoniakausschei- 
dung im Urin. Sie ergab nicht nur keine Vermehrung, sondern bei 
stärkster Digitalisierung sogar eine Verminderung; sie 
konnte daher zur Erhärtung der Hypothese nicht beitragen. Anderer- 
seits aber widersprach ihr doch auch ganz unmittelbar das Auftreten 
von mehr alkalischen Zacken auf der Höhe der Digitalisierung. 
Hierdurch schien uns diese Frage einer abnormen Säurebildung 
als abgetan. 

Es mußte auch ventiliert werden, ob eine erhöhte Schweiß- 
produktion imstande wäre, die Aciditätsvermehrung im Urin zu 


1) W. H. Veil u. Paul Spiro, Münchn. med. Wochenschr. 1918, S. 1119. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. 3 


34 Veır u. HEILMEYER 


bedingen. Die Versuchsperson machte nämlich die bestimmte Be- 
obachtung, daß mit zunehmender Digitalisierung eine erhöhte Tätig- 
keit der Schweißdrüsen bemerkbar wurde. Vor allem die Hand- 
flächen waren in ganz auffälliger Weise naß. Nach einzelnen 
Untersuchungen von dermatologischer Seite (Heuß!)), auch nach 
den Angaben von Schwenkenbecher,°) die in der Hauptsache 
die Untersuchungen von Trumpy und Luchsinger?) zur Grund- 
lage haben, soll nun der Schweiß, wenn er fettsäurefrei ist, eine 
alkalisch reagierende Flüssigkeit sein. Somit wäre die Möglichkeit 
keineswegs von der Hand zu weisen, daß hier durch die Alkaliverluste 
bedingt sind, die zur Aciditätssteigerung im Urin führten. So 
unwahrscheinlich eine derartige, durch das bisherige Tatsachen- 
material der Literatur allerdings fast zwingend gemachte Annahme 
an und für sich ist — würde doch durch eine derartige physio- 
logische Struktur des Organismus aus geringfügigsten Anlässen 
die uns so nützliche Eigenschaft der Niere, der Schaffung eines 
Aciditätspotentials dem Blut gegenüber und der dadurch bedingten 
Ersparung der Alkalien zum intermediären Dienste, zunichte ge- 
macht; jede körperliche Anstrengung, die mit Schweißverlusten 
größeren Ausmaßes einhergeht, würde in dieser für den Gesamt- 
organismus deletären Weise wirken —, so mußte er uns doch zu- 
nächst beschäftigen. Darüber angestellte eigene Versuche zeigten 
nun, daß unsere Kenntnisse über die Reaktion des Schweißes 
revisionsbedürftig sind, und daß das biologische Gefühl richtig wies, 
wenn es a priori die Annahme ablehnte. 

Der Versuch wurde in der Weise vorgenommen, daß sich die Ver- 
suchsperson H. im Glühlichtkasten einer intensiven Schwitzprozedur 
unterwarf. Vorausgegangen war eine gründliche Reinigung des Körpers 
durch warmes Bad mit Seifen- und nachfolgender Alkoholwaschung. 
Im Augenblick des Eintritts in den Schwitzkasten wurden getrennt nach 
Körperteilen verschiedenste ungefähr eine Reihe bildende Indikatoren 
auf die Haut aufgestrichen, Methylorange (Umschlag bei py 3—4), 
Paranitrophenol (p 6—6,8), Lackmus (um 7), Neutralrot (Pyu 6,5—8), 
Phenolphthalein (über 8). Nun sah man eine deutliche Anderung der 
Farbe lediglich beim p-Nitrophenol, das einen Umschlag ins Grüngelbe 
gut, wogegen Lackmus keinen Umschlag erkennen ließ. Sie blieb mit 
ihrem violetten neutralen Farbton gut erkennbar am Neutralpunkt stehen. 
Damit war in zwar etwas grober, aber den notwendigen Umrissen gerecht 
werdenden Weise dargetan, daß das py des Schweißes ungefähr bei 6 


1) Heuß, Monatsh. f. prakt. Dermatol. Bd. 14, H. 9, 10 u. 12, 1892. 
2) Schwenkenbecher, Handb. d. allg. Pathol. Bd. II, 2, 1913. 
3) Trümpy u. Luchsinger, Arch. f. d. ges. Physiol. 18, 494 ff., 1878. 
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bis 7 um den Neutralpunkt herum anzunehmen ist. Wie zu erwarten, 
steht also der Schweiß in seinem py dem Wasser nahe, so wie das 
such in seiner molekularen Konzentration der Fall ist. 

Auch bei intensiver Schweißabgabe ist danach eine in Be- 
tracht kommende Beeinflussung des Säure-Basen-Haushalts nicht 
zu erwarten. Dies gilt um so mehr von unseren die Schweißsekretion 
doch nur in geringem Ausmaße und nur vielleicht anregenden Di- 
gitalisversuchen. 

Somit bliebe nur noch die Annahme übrig, daß in der Aci- 
ditätszunahme des Harns in der Tat eine letzten Endes 
renale Wirkung zu erblicken sei, daß aber die Herabsetzung 
der CO,-Spannung durch unmittelbare Wirkung aufs 
Atemzentrum zustande komme. 9 

Um hier weiterzukommen, schien es uns notwendig in neuen 
Versuchsreihen diesen Ionenwirkungen nachzugehen und nun auf 
zweierlei besonders zu achten 1. was eine ganz detaillierte Magen- 
sekretionsuntersuchung im Verlaufe der Urinaciditäts- und CO,- 
Spannungsveränderungen ergibt, und 2. in welchem Umfang sich 
das Blut selbst an den Ionenveränderungen beteiligt. 

Mit Rücksicht auf die in unseren Versuchen zutage tretende 
und klinisch ja längst ganz bekannte lange Dauerwirkung der 
Digitalis waren wir nunmehr auf neue Versuchspersonen ange- 
wiesen. Die folgenden Reihen wurden mit der Versuchsperson St. 
angestellt. 


III. 


Versuch St. Nr. 1 (s. Kurve 3 u. 4). 


Methodik der Versuche St. An der 25jährigen, 52 kg schweren, 
1,60 m großen gesunden weiblichen Versuchsperson wurde bei konstanter 
Kost und wiederum ziemlich geringfügiger Flüssigkeitszufuhr eine Vor- 
periode von zwei Tagen mit einer Digitalisperiode von 4 Tagen = 1,4 g 
Digitalis verglichen. Die Nachperiode erstreckte sich auf 2 Tage. 

Die Urinuntersuchungen wurden diesmal in 2stündlichen Portionen 
bei Tag und der gesamten Nachtportion ausgeführt. Auch die CO,- 
Spannung wurde 2stündlich gemessen. 

Die Magenuntersuchungen wurden mittels Duodenalsonde ausgeführt 
und ebenfalls alle 2 Stunden vorgenommen, um möglichst gleiche Zeiten 
zueinander in Beziehung setzen zu können. Die Aciditätsuntersuchungen 
des Magensaftes wurden titrimetrisch auf freie Salzsäure und Gesamt- 
acidität, daneben nach der Methode von Michaelis und David- 
sohn!) die py des Mageninhalts gemessen. 


1) Michalis und Davidsohn, Zeitschr. f. exper. Path. u. Therapie 8, 1, 


1910. 
3* 
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In bezug auf alle in den ersten beiden Versuchen geschilderten 
Momente stimmt der neue Versuch (s. Kurve 3 u. 4) mit den früberen 
überein : stabiles Körpergewicht, geringer wasserdiuretischer, starker NaOl- 
diuretischer Effekt mit Hypochlorämie aber ohne Eiweißvermehrung im 
Blut; starke Zunahme der Ionenacidität im Harn bis zur völligen Aus- 
löschung der physiologischen digestiven Zacken am 3. Tag; dann alka- 
lische Zacken kurz vor der toxischen Schwelle des Mittels, die dann 
zum Abbruch zwang; höhere Lage der p,-Linie des Harns während der 
Nachperiode, aber mit langsamer Regenera- 
tion der postcönalen Bewegungen. Die CO,- 
Spannung in ihrem Gesamtverlauf läßt auch 
hier ein stetiges Absinken erkennen, Minima 
wie Maxima gehen beträchtlich herunter. 
Indessen zeigt der Verlauf im einzelnen ein 
viel komplizierteres Bild als in der Vor- 
periode; es ist durch viel beträchtlichere 
Ausschläge gekennzeichnet. Diese werden 
am intensivsten zur Zeit der Fixierung der 
Ionenacidität des Harns auf saurem, den 
ganzen Tag gleichbleibendem Niveau. Ins- 
besondere machen sich mit großer Regel- 
mäßigkeit 10— 12 Stunden nach der Digi- 
taliseinspritzung Abfälle größter Dimension 
(bis zu 10 mm) geltend. Die höchsten 


ZAA rrr E Gipfel liegen in den nächsten Morgenstunden. 
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laufs zeigt, daß hier zwar prinzipiell keiner- 
F _ lei Abweichungen von den Bere Versuchen 
fA vorliegen, neue Beobachtungen aber hin- 
fA sakommen, für die zunächst eine Erklärung 
nicht gegeben werden kann; ihre Analy- 
sierung gelingt jedoch, wenn gleich- 
zeitig die Magensekretion mitbeob- 
achtet wird. 
Diese ergibt nun folgendes: Am Vor- 
tage des Digitalisversuchs liegen durchaus 
a re normale Verhältnisse vor. Es finden sich 
aCl-Stoff wechsel. . wie üblich einige mit Schleim durchmischte 
ccm Nüchternsaft, deren Gesamtacidität bei 
40 liegt mit einem HCl-Defizit von 2. Ihr pp liegt bei 3,6. 2 Stunden 
nach dem ausgiebigen 1. Frühstück, also auf der Höhe von dessen Ver- 
dauung, ist die Acidität auf 70/24 mit einem p;; von 2,1 angestiegen, 
wobei zu berücksichtigen ist, daß die hohe Gesamtacidität auf den Gehalt 
dieser Mahlzeit an zahlreichen Eiweißabbauprodukten, Albumosen und 
Peptone zu beziehen ist, der durch den Genuß von Eiern usw. bedingt 
war. Als Maß für die wirkliche HOl-Sekretion muß das py und die 
freie Salzsäure angesehen werden. Als Folge der Mittagsmahlzeit zeigt 
sich wiederum 2 Stunden nach dieser derselbe Wert, 3 Stunden nach 
der Mahlzeit ein weiterer kleiner Anstieg der Salzsäureacidität (nicht der 
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Kurve 4. Tagesschwankungen der rektrolaren nn der Bin und der FHE im Versuche St. 1. 
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der quantitativ geringeren Saftabscheidung gegenüber der Haupt- 
mahlzeit. 

Die Sekretionskurve des Magensaftes am 1. Digitalistag zerfällt in 
2 Teile, die unschwer zu erkennen und auch zu verstehen sind, 1. eine 
Reaktionssekretion von Nüchternsaft, die bereits 10 Minuten 
nach der Digitaliseinspritzung beginnt mit py 4,2 gegenüber 6,2 ante in- 
jectionem und HÜCl-Defizit von 8 gegenüber 12. Nach 40 Minuten sehen 
wir den Höhepunkt mit py 2,1 und fr. HCl 20 erreicht. Die gesamte 
Saftmenge mag gegen 50 ccm betragen haben. 50 Minuten p. inj. ist 
diese Sekretion nahezu abgelaufen. 2. Der 2. Kurvenabschnitt bietet 
gegenüber der Kurve der Vorperiode noch keine wesentliche Abweichung, 
abgesehen vielleicht von einer geringfügigen Sekretionsbremsung in der 
Verdauungszeit des ersten Frühstücks, das 1 Stunde p. inj. genommen 
wurde. 

Die Sekretionsantwort auf die erste abendliche Digitalisspritze konnte 
aus Gründen der Schonung für die durch den Versuch stark beanspruchte 
Versuchsperson nicht verfolgt werden. Auch an den nächstfolgenden 
Tagen mußte auf die genaueste Beobachtung gerade dieser Kurven- 
abschnitte verzichtet werden, da es nicht möglich war, die Sonde jedes- 
mal eine Stunde p. inj. liegen zu lassen. Erst am 3. Digitalistag inter- 
essierten wir uns nochmals speziell hierfür. 

Am 2. Digitalistag sehen wir nun den Nüchternsaft wesentlich höher 
liegen als an den Vortagen, mit O0 Defizit und py 2,8, 1 Stunde nach dem 
Frühstück Anstieg auf 36 fr. HCI und py 1,5, Werte, wie sie sich her- 
nach auch nach der Einnahme der Hauptmahlzeit finden. Das gesamte 
Sekretionsniveau liegt also jetzt höher als vorher, ein Befund, der mit 
unseren ersten Versuchen an der Versuchsperson H. gut übereinstimmt. 
Der 3. Tag zeigt die Fortsetzung dieses Vorgangs mit einem Nüchtern- 
saft von fr. HCl 24, py 1,7 höchstem Verdauungswert 38 und py 1,4. 

An diesem Tage bemerkten wir, daß im Gegensatz zum ersten Digitalistag 
(8. Kurve 5), der direkt p. i. eine positive Reaktionszacke aufwies, eine 
negative eintrat; der stark saure Nüchternsaft wird gedämpft (fr. HC! 8, 
' Pu 2,6), um wiederum nach 1 Stunde den Ausgangswert zu erreichen. 
Bloße Shockwirkung auf die Magensekretion, wie wir sie leicht beobachten 
können, wenn wir beispielsweise auf der Höhe der Verdauung einen auch 
nur ganz harmlosen Eingriff in die Blutbahn, z. B. durch Abnabme von 
WaR-Blut, ist ganz kurzdauernd und nach etwa 5—10 Minuten wieder 
ausgeglichen. Wir glauben uns demnach in unserem Falle, in dem sich 
die Wirkung auf eine ganze Stunde, also auf die genaue Zeit der früheren 
positiven Reaktionszacke erstreckte, zu der Annahme berechtigt, hierin 
eine Wirkung der Digitalis zu sehen. 

Der letzte Tag, dem schon am Vorabend leichte Übelkeit von Seiten 
der Versuchsperson vorausgegangen war und der eine ziemlich starke 
Beeinträchtigung des subjektiven Befindens der Versuchsperson aufwies, 
ergibt nunmehr einen nur noch schwach sauren Nüchternsaft, dafür aber 
die höchsten Anstiege des Saftes in der Verdauungsphase mit fr. HCI 48 
und py 1,3 nach dem ersten Frühstück (Gesamtacidität 100). Nach der 
größeren Hauptmahlzeit nun aber versagt eine weitere Sekretionssteige- 
rung, die Werte sinken auf fr. HCI 18 und py 1,8 ab, um spät abends 
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wieder sogar alkalische Werte zu erreichen (Defizit von 8, pg von 
8,4). 

Die Nachperiode steht aber trotz dieser finalen Bremsung der Se- 
kretion während der toxischen Phase des Mittels im engeren Sinn noch 
ganz deutlich unter der Einwirkung der Digitalis. In der Verdauungs- 
zeit der Hauptmahlzeit des ersten Nachtages kommt die Sekretion wieder 
ungefähr wie am 3. Digitalistag in Gang, und zeigt dann weiterhin so 
ziemlich einen Normaltyp, jedoch mit erhöhtem Ausgangsniveau. 

Zur Zeit der erstmalig auftretenden Nausea wurde Aceton im Urin 
gefunden. 

Der nüchterne Magensaft war in der ganzeu Digitalisperiode häufiger 
wie vorher gallig gefärbt. Offenbar handelte es sich darum, daß ein 
vermehrter Rückflug vom Duodenum zum Magen statthatte. 
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Kurve 5. Positive und negative Reaktionszacke des nüchternen Magens 
am 1. und 3. Digitalistag im Versuche St. 1. 





Setzen wir nunmehr den bei Besprechung der Vorperiode begonnenen 
Vergleich der Magensekretionskurve mit der Urin-py- und der Kohlen- 
säurespannungskurve fort, so ist folgendes darüber zu sagen: Zur Zeit 
der positiven Reaktionszacke vom ersten Digitalistag macht sich im 
Urin-py eine alkalisch gerichtete Zacke bemerkbar, in der CO,-Spannung 
ein Abfall. Ungefähr folgt zunächst das Urin-p, der Verdauung mit 
alkalisch gerichtetem Ausschlag ganz wie am Vortag. Nur die CO,- 
Spannung geht schon jetzt ihre selbständigen Wege und läuft vorläufig 
mehr nach den tieferen Normalwerten hin. Der alkalisch gerichteten 
Verdauungserhebung des Urin-p, geht ein ungefähr ebenso entschiedener 
Abfall parallel, ähnlich wie wir solche Bewegungen als Schreck- oder 
Erregungsreaktion an der CO,-Spannung immer wieder zu beobachten 
Gelegenheit haben. Der ersten Nekretionswelle am 2. Digitalistag kor- 
respondiert eine entsprechende Erhebung der Koblensäurekurve, während 
umgekehrt am Abend wieder eine Senkung der Kurve eintritt; das Urin- 
Py verhält sich, wie gesetzmäßig, umgekehrt proportional hierzu; der 
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Ausschlag nach der alkalischen Seite bleibt jedoch nur noch gering. Der 
3. Digitalistag zeigt uns eine starke Verdauungserhebung der CO,-Kurve 
auf das erste Frühstück hin, die gegen Abend abfällt. Nunmehr ist das 
Urin-p, auf seinem Tiefpunkt angelangt, auf dem es unverrückbar fast 
2 volle Tage verharrt. Ahnliches sehen wir am letzten Digitalistag. 
Indessen steigt die Kohlensäurekurve an diesem Tag ein zweites Mal aus 
nicht recht ersichtlichen Gründen auf dieselbe Höhe hinauf, etwa um 7 Uhr 
abends. Um 5 Uhr desselben Tages, also kurz vor dem Anstieg der 
CO,-Kurve, scheint sich die Fixierung des py im Urin wie von selbst 
gelöst zu haben, denn wir werden um diese Zeit durch eine hohe alka- 
lisch gerichtete Zacke dieser Funktionskurve überrascht. Offenbar be- 
steht zwischen dieser und dem Anstieg der CO,-Kurve ein direkter Zu- 
sammenhang. 

Das Bild setzt sich auf’die Nachperiode unverkennbar gleichbleibend 
zunächst noch fort. Das Urin-py ist zwar jetzt auf weniger sauren 
Werten und überhaupt nicht mehr so starr fixiert, wie vorher; indessen 
vergehen noch Tage, bis die ursprünglich so deutlichen Beziehungen 
zwischen den 3 Kurven wieder aufgenommen sind. 


Besprechung des Versuches St. 1. 


Der hiermit geschilderte Versuch gibt uns eine umfassendere 
Anschauung von den Zusammenhängen, mit denen wir es in der 
klinischen Pharmakologie der Digitalis zu tun haben, als die beiden 
Versuche H. Die Kurvendarstellung des Vortags (s. Kurve 4) 
zeigt eine förmliche Harmonie zwischen Magensekretion, Ionen- 
acidität im Urin und der Kohlensäurespannung des arteriellen 
Blutes. Drei wichtige Funktionen des Organismus sehen wir 
einander gleichlaufen, also untereinander verbunden, von denen 
wir andererseits wissen, daß sie selbständig und von dem zuge- 
hörigen Organ abhängig sind, von Magen, Niere, Atemzentrum. 
Der Verbindung unter ihnen muß ein allen gemeinsames System 
zugrunde liegen. Unschwer ist ein solches als physikalisch-che- 
misches zu erkennen, denn unter dem Gesichtspunkt der Salzsäure- 
abscheidung des Magens verstehen wir ohne weiteres auch die 
beiden anderen. Daß aber das physikalisch-chemische Milieu nicht 
die einzige ausschlaggebende Größe für die Korrelation der drei 
Funktionen ist, ergibt sich aus den Beziehungen des Schlafzustandes 
zu der CO,-Spannung und dem pn des Urins, wie sie früher durch 
W. H. Veil und G. Endres dargetan wurden. Man muß danach 
bestimmt damit rechnen, daß die im Schlafe hervortretenden Ge- 
setzmäßigkeiten, die zentral-nervöser Natur sind, in unserem Falle 
(dem Vortag des Versuchs) gleichsam verdeckt sind, wohl deshalb, 
weil zwischen der chemisch-physikalischen und der zentral-nervösen 
Größe Kongruenz besteht. 
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Die Digitalis stört, wie die eigentlichen Versuchstage zeigen, 
das gleichmäßig laufende Getriebe. Unschwer läßt sich nachweisen, 
an welchem Teil des ganzen Räderwerks sie hauptsächlich angreift. 
Denn Magen- und Nierenkurve verlaufen zunächst im wesentlichen 
noch wie früher. Hingegen ist die Kurve der Kohlensäurespannung 
jetzt typisch gegensätzlich gerichtet. Die Einwirkung auf sie ist eine 
außerordentlich nachhaltige; denn schon die erste Dosis des Mittels 
kehrt sie bis ans Ende der ersten 12-Stundenperiode um. Wir 
wiesen bei der Einzelschilderung der Kurven bereits auf die zwei- 
teilige Wirkung an diesem ersten Tage hin. Magen und Niere 
zeigen nämlich sofort nach der Verabreichung des Mittels isolierte 
Funktionsänderungen: Salzsäureabscheidung und Zunahme des 
Urin-pu. Nehmen wir die erstere als die primäre Wirkung, so ver- 
stehen wir die letztere aus ihr; frei werdende Kationen verlassen 
den Organismus mit dem Harn. Hier liegt eine selbständige d. h. 
von der Wirkung aufs sicher beeinflußte Atemzentrum unabhängige 
Störung vor. Wäre auch die Abnahme der Ionenacidität des Harns 
aus der Reizung des Atemzentrums zu erklären, so würde die 
Magensaftabscheidung immer isoliert bleiben. Sie kann ihre Er- 
klärung nur in einer durch die Digitalis bedingten Reizung ihres 
nervösen Apparates, wahrscheinlich des zentralen Abschnittes finden. 
Hier werden wir zum ersten Male in unseren Versuchen auf eine 
der Reizung des Atemzentrums parallel gehende Reizung des Vagus- 
zentrums gestoßen. 

Die beiden schon in den ersten Stunden sich bemerkbar 
machenden Wirkungen beherrschen die Situation fortdauernd bis 
zum Ende des Versuchs; sie vertiefen sich zunehmend, d. h. die 
Kohlensäurespannung geht in ihrem Mittelwert so weit herunter, 
als wir es ohne das Wirksamwerden pathologischer Säuren kaum 
jemals sehen; die Magensekretion steigt auf höchste Werte an. Die 
Differenz gegenüber den anfangs bei unserer Versuchsperson be- 
obachteten Werten ist so groß, wie sie niemals von einem nor- 
malen Individuum innerhalb von Tagen bekannt wurde. Die Ver- 
hältnisse erinnern in gewisser Weise an die Heterochylie der 
Neuropathen. 

Sehen wir nun die Beeinflussung von Magen- und Atemzentrum 
wachsen, so beobachten wir, wie die anfänglich noch so charakte- 
ristische digestive Abnahme der Ionenacidität oder vielleicht besser 
ausgedrückt, Zunahme der Alkalinität rasch zum Stehen kommt. 
Schon am 2. Tag ist noch eine leichte pn-Schwankung zu ver- 
zeichnen; vom 3. Tage ab tritt linearer Kurvenverlauf ein. Be- 
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trachten wir dieses Ereignis aprioristisch, so tritt es uns als eine 
ganz bedeutsame Regulation für den Organismus entgegen. Denn, 
würde der pa-Verlauf der für Salzsäureabscheidung des Magens 
und Erregbarkeitserhöhung des Atemzentrums charakteristische 
sein, der Urin kationenreicher werden, so bedeutete das zunehmende 
Einbuße der Alkalireserve des Blutes. Die wachsende Acidität 
des Harns schützt den Organismus hiervor. Sie macht den Ein- 
druck einer Nierensperre für Alkali, soweit dies im pn-Bereich der 
Niere überhaupt liegt. 

Diese neuartige Regulation von seiten der Niere beruht in 
Wirklichkeit auf dem Hervortreten einer selbständigen Nieren- 
wirkung des Mittels; sahen wir bisher die Niere gewissermaßen 
im Schlepptau von Magensekretion und Atemzentrum, so ist jetzt 
eine Art von Autonomie dieses Organs eingetreten. Nun frägt es 
sich, in welchen Beziehungen diese Selbständigkeit der Niere zu 
den im Blute herrschenden Ionenverhältnissen steht, ob unsere 
oben ausgesprochene aprioristische Annahme zutrifft, daß infolge 
der vermehrten Magensekretion und der Erniedrigung des C0,- 
Druckes im Blute auch wirklich ein erhöhtes Alkaliangebot vor- 
liegt, oder ob vielleicht umgekehrt das saure Urin-ps keine 
autonome, sondern vielmehr eine von einem saureren Blut ab- 
hängige Funktion ist. Träfe der erste Fall zu, so wäre anzu- 
nehmen, daß der Begriff einer Regulation in Wirklichkeit gegeben 
wäre; denn das Organ müßte dann der Ionenlage des Blutes ent- 
gegenarbeiten. Dazu müßte es von einem höheren, d. h. zentri- 
fugalen Reize bestimmt werden. Die Autonomie würde also auch 
in diesem Falle nur eine relative, d. h. vom Nervensystem abhängige 
sein. Hierfür wären die Befunde Asher’s!) zu verwerten, der als 
Ausdruck der Vaguswirkung an der Niere eine Zunahme der Ionen- 
acidität des Harns fand. Die letzten Ereignisse des Digitalisversuchs 
hinsichtlich des Urin-pa und der CO,-Spannung, d.h. die unvermittelt 
wieder auftretende Alkaliurie und Erhöhung der CO,-Kurve stehen 
keineswegs im Einklang mit einer hypothetischen Acidose des 
Blutes. Sie machen aber den Eindruck, als zwinge eine Alkalose 
des Blutes jetzt die Niere. 

Es mußte sich also für die Fortsetzung unserer Versuche not- 
wendig darum handeln, über die wirklichen Verhältnisse des Blutes 
Auskunft zu erhalten; nur auf diesem Wege konnten wir der Lösung 
unseres Problems näher kommen. 


1) Asher, Beitr. z. Physiol. d. Drüsen, XXXII. Zeitschr. f. Bio). Bd. 68, 
1918. 
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IV. 
Versuch St. 2 und CO,-Bindung im Blut (s. Kurve 6). 


Dementsprechend nahmen wir 2'/, Monate später einen zweiten 
Digitalisversuch mit unserer Versuchsperson St. vor. 

Methodisch wurde er diesmal durch Bestimmung der Kohlensäure- 
bindung im Blut nach Barcroft!) und Straub?) ergänzt.) Hiermit war 
die Möglichkeit gegeben, Einblick in das py des Blutes selbst zu er- 
halten, indem dieses nach der Formel von Hasselbalch) aus der 
Koblensäurebindung zu errechnen war. Wenn auch diese Errechnung 
nach neueren Untersuchungen ê) nicht völlig zutrifft, so genügt sie doch, 
wenn es sich um zu vergleichende Werte handelt. 

Wiederum gelang es uns, der Versuchsperson eine größere Menge 
von Digitalis einzuverleiben; an 8 aufeinander folgenden Tagen wurden 
pro Tag 0,4 g = 1,2 g Digitalis intravenös verabreicht. Vor- und 
Nachtage gestatteten wiederum eine genügende Kontrolle für die Norm 
und die Rückkehr zur Norm. 

Der Versuch bestätigte die früheren Beobachtungen bezüglich des 
Verhaltens der Ionenacidität im Urin und der CO,-Spannung im arteriellen 
Blat. Wir beschränken uns aber auf die Wiedergabe der Kohlensäure- 
bindungskurven, die an 2 Vortagen, am Tag nach der ersten, und dann 
täglich bis am Tage nach der letzten Digitalisverabreichung, aufgenommen 
wurden. 11 Tage später wurde dann nochmals eine Kurve geschrieben. 
Die Abbildung (Kurve 6) enthält die Kurven unter den entsprechenden 
Daten nebeneinander gestellt, bzw. übereinander gezeichnet. 

Es ergibt sich, daß unter der Einwirkung der Digitalis nicht, wie 
als möglich angenommen, die CO,-Bindung des Blutes abnimmt, sondern 
daß sie sukzessive vermehrt wird. Die Alkalireserve des Blutes nahm 
gerade durch die Digitalisverabreichung von Tag zu Tag zu. Besonders 
bemerkenswert ist, daß die beiden normalen Vortage völlig identisch 
verlaufen, woraus die große Beweirkraft der Kurven unmittelbar hervorgeht. 

Die am 12. Nachtag aufgenommene Kurve ließ zwar noch nicht die 
Rückkehr zur Norm, wohl aber eine Abnahme der Alkalireserven des 
Blutes erkennen. Die Kurve an diesem Tage deckt sich mit derjenigen 
vom 3. Digitalistag, d. h. nach der Verabreichung von 0,8 g Digitalis. 

Vergleichen wir die Kurvengrenzen mit den am Normalen be- 
obachteten, so wird deutlich, daß sie über die Norm hinausrücken, 
daß also eine echte Hyperkapnie vorliegt. 

Gleichsinnig mit der Alkalireserve nimmt auch das nach der 
Hasselbalch’schen Formel errechnete py im Blute zu. 


1) Barcroft, Journ. of Physiol. 37, 12, 1908 u. a. 

2) H. Straub, Abderh. Handb. der Untersuchungsmethoden. 2. Aufl., 
Abt. IV, T. 10, 213. 

3) Herrn Dr. Hans Weiß, Assistenzarzt der I. Med. Klinik Müuchen, sei 
auch an dieser Stelle für die bereitwillige Hilfe gedankt, mit der er uns, dank 
seiner besonderen methodischen Geschicklichkeit, bei Anstellung unserer CO,- 
Bindungs-Untersuchungen unterstützt. 

4) Hasselbalch, Biochem. Zeitschr. 78, 312, 1916. 

5) Peters, Balger und Eisenmann, Journ. of biol. Chemistry 55, 
687, 1923. 
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Am Vortag beträgt es: 7,378 
nach 0,4 Digitalis: 7,419 

„ 0,8 > 7,481 
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Das 33 jährige Fräulein war keine in allen Punkten normale Ver- 
suchsperson. Sie litt an einer Isthmusstenose unter dem wesentlichen 
Symptom einer arteriellen Hypertonie hohen Grades bei völlig normaler 
Nierenfunktion. Es ist denkbar, daß gewisse Abweichungen in der 
Reaktionsart des Falles mit ihrer besonderen Konstitution zusammen- 
hingen. 

Die Versuchsanordnung war eine ähnliche wie früher: 2 Vortagen 
folgten 4 Digitalistage mit insgesamt 1,4 g Digitalis. 3 Nachtage dienten 
der Nachbeobachtung. Während der Versuchszeit wurde eine konstante 
Kost mit 8 g NaCl und 1500 g Flüssigkeit gegeben. Die Unter- 
suchungen wurden ebenso wie im Versuche St. 1 vorgenommen, nur die 
fortlaufenden Magenuntersuchungen fielen weg. Täglich wurde eine 
CO,-Bindungskurve des Blutes aufgenommen. 


Die Ergebnisse waren die folgenden: 
An der Nierentätigkeit trat infolge der Digitalisierung mehr 
als in den früheren Versuchen Diuresesteigerung hervor. 
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Tabelle 1. 












Vortage Digitalistage Nachtage 
6.X 24|7. X. 24|8. X. 24 | 9. X. 24 |10. X. 24|11. X. 24|12. X. 24|13. X. 2414. X. 24 


wo | 1070 | 1600 | 100 | oo | 740 | 980 | 10 | 1008 


Die Tabelle läßt gut erkennen, wie scharf sich die Digitalistage 
durch die einfache Wasserdiurese von Vor- und Nachtagen abgrenzen. 
Nur der 4. Digitalistag fällt aus dem Rahmen heraus, die Diurese 
wird an diesem Tage gebremst, um nach Absetzen des Mittels wieder 
auf normale Zahlen zu kommen. Am selben Tage traten auch auf 
anderen Gebieten Überdosierungserscheinungen hervor, vor allem bezüglich 
der Magenfunktion: Übelkeit und Brechreiz. An einer späteren Stelle 
der Arbeit muß auf diese Erscheinungen nochmals zurückgekommen 
werden, da sie mit erst später zur Erörterung kommenden Phänomenen 
zusammenhängen. 

Die Kochsalzausscheidung ging in diesem Fall der Weasseraus- 
scheidung streng parallel. Sie zeigte in den ersten 3 Tagen eine Mehr- 
ausfuhr von insgesamt 12,5 g. Am 4. Tage war die NaCl-Bilanz aus- 
geglichen. 

Der Biutkochsalzspiegel, der von einem erhöhten Niveau ausging 
(0,650 °/,), fiel erst am 2. Digitalistage auf 0,613), herunter. Bei 
weiterer Digitalisierung stieg er nochmals an, um nach Absetzung des 
Mittels bis auf 0,670 in die Höhe zu gehen. 

Das Serumeiweiß zeigte während der ganzen Versuchszeit keine 
Schwankungen. 

Die CO,-Spannungskurve stimmte mit dem Versuch St. 1 völlig 
überein. Auch hier traten neben dem Gesamtabfall täglich 2 besonders 
tiefe Senkungen am Morgen und abends zwischen 5 und 6 Uhr hervor. 
Sie waren deutlich von den jeweils 10 Stunden vorher stattfindenden 
Injektionen abhängig und fehlten, wenn diese wegfielen. 

Die Kurve der pn-Tagesschwankungen im Urin bot ebenfalls ein 
ähnliches Bild wie im Versuche St. 1. Mit den ersten beiden Digitalis- 
tagen wurden die alkalischen digestiven Zacken niedriger, der Gesamt- 
tagesharn damit saurer. Eine vollständige Fixierung des py suf sauern 
Werten, wie im Versuch St. 1, trat hier nicht ein. Vielleicht hängt 
dies mit einer anderen abnormen Erscheinung zusammen, die wir bei 
der Kranken beobachteten. Sie zeigte nämlich in der Vorperiode eine 
nächtliche Alkaliurie (py 7,0), die zur Zeit des tiefsten Schlafes am 
stärksten (pn 7,9) und mit Polyurie verknüpft war. Diese Erscheinung 
blieb während des ganzen Versuches bestehen, zeigte aber auf dem Höhe- 
punkt der Digitalisierung (4. Digitalis- und 1. Nachtag) deutliche Ab- 
nahme auf pp 6,2. Die Nachtmenge war auch jetzt noch gegenüber der 
Tagesmenge vermehrt. | 

Schon in der Vorperiode fiel im Gegensatz zu der stark alkalischen 
Beschaffenheit des Nachtbarns eine ebenso stark saure Beschaffenheit des 
Nüchternharns im wachen Zustand auf; zu diesen Zeiten sank das pu 
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auf 4,4 ab. Bei Zimmertemperatur fiel in diesen Harnen regelmäßig 
ein Sediment von freier Ur aus. Während der ersten Digitalistage blieb 
dieses Verhalten bestehen. Am letzten Digitalistag aber fielen statt 
dessen, trotzdem auch jetzt noch einige Tagesportionen das niedere pg 
aufwiesen, nur noch harnsaure Salze aus. In der Nachperiode machte 
sich sofort das Ausfallen der fr. Ur wieder geltend, jetzt zusammen mit 
dem Ausfallen von harnsaurem Natron. 


Diese Erscheinung ist nicht vereinzelt geblieben; wir beob- 
achteten sie auch in anderen Fällen und möchten ihr eine ge- 
wisse Bedeutung im Rahmen unserer Beobachtungen hinsichtlich 
der Ionenlage des Blutes zuschreiben. Wie wir sogleich zeigen 
werden, fiel das Ausfallen der harnsauren Salze an Stelle der freien 
Harnsäure mit der stärksten Blutalkalose zusammen. Mit Rück- 
sicht auf die noch so unklaren Bedingungen, mit denen wir es beim 
Erscheinen der fr. Ur zu tun haben, ist der Beitrag, den 
unsere Beobachtung zu diesem Problem gibt, nicht unwichtig. 


Die CO,-Bindungskurven des Blutes stimmen im Prinzip gut mit 
den im Versuch St. gewonnenen überein. Jedoch sehen wir nach dem 
ersten Digitalistag zunächst eine Senkung der Kurve, also einen hypo- 
kapnischen Verlauf, eine Abnahme der Alkalireserve des Blutes auf- 
treten. Das Blut-py aber zeigt auch zu dieser Zeit bereits eine Zunahme 
der Alkalinität. Im Verlaufe weiterer Digitalisierung sehen wir dann 
auch die Zunahme der Alkalireserve deutlich in Erscheinung treten, 
durchaus wie in Versuch St. Nach 0,8 g Digitalis liegt die Bindungs- 
kurve schon wesentlich höher als die Normalkurve. Nach 1,4 g, also 
zur Zeit der beginnenden Überdosierungserscheinungen, hat sie ihren 
Höchststand: erreicht, den sie noch weitere 3 Tage einhält. Die Be- 
obachtung wurde durch die Notwendigkeit der Entlassung der Kranken 
abgebrochen. 


Tabelle 2. 


Blut-pı, Alkalireserve ausgedrückt in Vol.”/, CO, bei 40 mm CO,- 
Druck und CO,-Spannung im art. Blut. 








— 
: ` Vol. % CO CO,-Spannnng 

Zeit | Blut-PH | b, 40 mm CO,-Druck | i. art. Blut 

7. X 7,438 59 | 35,5 

9. X. 7.461 55 | 30,9 

10. X. 7.483 63,5 327 

12. X. | 7510 66.2 | 33/4 


Blut-pı wie Alkalireserve sehen wir an der oberen Grenze 
der Norm liegen, man könnte darin eine Parallele zu dem über- 
normalen Kochsalzspiegel sehen und könnte daran denken, daß die 
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Neigung zur nächtlichen Alkaliurie hiermit im Zusammenhang 
stünde. 

Die Abweichung der ersten Bindungskurve in diesem Falle von 
der entsprechenden Bindungskurve im Falle St. möchten wir nicht 
als einen prinzipiellen Unterschied auffassen, was u. E. schon in 
der Tatsache der grundsätzlich übereinstimmenden pn-Bewegung 
im Blute zum Ausdruck kommt. Sobald die Empfindlichkeit des 
Atemzentrums auf die Digitalis groß, vielleicht besonders groß ist, 
muß der Organismus irgendeine Kompensationstendenz auf die 
durch die Senkung der CO,-Spannung geschaffenen neuen Verhält- 
nisse im Blute zeigen. Andernfalls würde es sofort zu einer so 
hochgradigen Alkalose kommen, daß umfangreichere Störungen zu 
erwarten wären. Durch Einschränkung der Alkalireserve begegnet 
er dieser Gefahr einer zu plötzlichen Anderung der aktuellen Re- 
aktion des Blutes. Es ist in unserem Versuche nicht ersichtlich, wo- 
hin dieses das Blut verlassende Alkali wandert. Bei der Koffein- 
wirkung, die eine ähnlich schroffe Wirkung aufs Atemzentrum ent- 
faltet wie die Digitalis, tritt fast augenblicklich eine intensive 
Alkaliurie auf; hier treten die Wege, die die Regulation geht, 
klar zutage. Die Senkung der Bindungskurve scheint nach 
unseren Erfahrungen beim Koffein die Regel zu sein. 


Besprechung der Versuchsergebnisse St. 2 und Bsch. 
Bedeutung der Blutalkalose im Zusammenhang mit 
der Harnacidität. Vaguseinfluß. 


Die Erweiterung unserer Versuche durch die Analyse des 
Blutes selbst zeitigte das sichere Ergebnis einer Alkalose. Hier- 
mit ist die Frage nach der Beziehung des Ansteigens der Acidität 
des Urins infolge der Digitalisierung dahin beantwortet, daß hier 
direkte Gegensätze zwischen der Ionenlage des Urins und der des 
Blutes vorliegen. Die Niere ist nach dieser Richtung vom Blute 
unabhängig. Die Alkalose des Blutes ist durch eine Anzahl von 
Faktoren bestimmt: die Erregung des Atemzentrums führt zur Ab- 
atmung von Kohlensäure und Erniedrigung des CO,-Drucks im 
Blut. Damit wird Alkali frei. Gleichzeitig werden H-Ionen ver- 
mehrt in den Magen hinein ausgeschieden; auch hierdurch verfügt 
das Blut periodisch über größere freie Alkalimengen, und endlich 
sehen wir die Nieren im Begriffe die Alkaliausscheidung in den 
Urin zu sperren, wodurch es mehr und mehr zu einem Anschwellen 
der Alkalinität des Blutes kommen muß. So klar auch diese 
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Rechnung zu liegen scheint, so muß doch davor gewarnt werden, 
sie als allein ausschlaggebend für die Entstehung der Digitalis- 
alkalose zu betrachten. Es muß daran gedacht werden, daß sie 
auch primär entstehen könnte, etwa wie die Hypochlorämie, durch 
Einwirkung aufs Gewebe selbst. Die früher von dem einen von 
uns am Anaciden gefundenen Urin-pn-Schwankungen nach Digitalis, 
die zuvor fehlten und von stark sauern Ausgangswerten aus in 
die Erscheinung traten, ohne daß eine Salzsäureabscheidung im 
Magensaft nachweisbar geworden wäre, werden nunmehr erklärlich 
als Ventilerscheinung der Niere für die zunehmende Alkalose. 
Natürlich könnte hier die stärkere Erregung des Atemzentrums 
allein für die Alkalose verantwortlich gemacht werden; immerhin 
aber muß, da diese relativ gering war, gerade dieser Befund als 
ein möglicher Beweis für die primäre Einwirkung der 
Digitalis auf den Ionenhaushalt unter Außerachtlassung 
der durch die Wirkung aufs Atemzentrum frei gewordenen Kat- 
ionenmengen angesehen werden. 

Die Zunahme der Harnacidität im Gegensatz zu der Blut- 
alkalose zwingt zu der Annahme, daß die Niere regulatorisch in 
einen drohenden Alkaliverlust des Organismus eingreift. Wie die 
schon oben zitierten Tierversuche Asher’s wahrscheinlich machen. 
tritt hierin ein Nerveneinfluß auf die Niere hervor. Diese Tier- 
experimente weisen auf den Vagus hin. Die mit unseren Digitalis- 
versuchen im Einklang stehenden Ergebnisse Asher’s treten zwar 
weniger deutlich bei direkter Reizung der Nerven hervor, als viel- 
mehr, wenn dessen Dauertonus beobachtet wurde. Splanchnicus- 
innervation allein hatte eine Abnahme der Harnacidität zur Folge. 
Dabei ist noch zu bemerken, daß die entnervte Niere einen weniger 
sauern Urin als die normale, die vagusdurchschnittene unter 
alleiniger Sympathicusinnervation stehende Niere einen mehr al- 
kalischen als die entnervte Niere lieferte. Die Harnmengen spielten 
dabei keine Rolle. 

Die Erscheinung der abnormen Urinsäuerung, wie wir sie in 
unseren Versuchen beobachteten, würde als Vaguserregungser- 
scheinung demnach gedeutet werden können. Wir hätten also 
hierin eine Parallele zu dem Sekretionsreiz, den wir am Magen 
beobachteten, für den eine andere Deutung als die auf dem Wege 
des Vagus kaum denkbar ist. Wie wir sahen, ist der allererste 
Effekt der Digitalisinjektion eine Magensekretion mit Abscheidung 
von freier Salzsäure sogar im nüchternen Zustand. Sie würde der 
Erregung des Vaguszentrums durch das Mittel folgen und scheint 
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vom Kreisen desselben im Blute abhängig zu sem, denn sie klingt 
zunächst rasch wieder ab. 

Nun kam es für die weitere Klärung unserer Fragen darauf 
an, ob diese Erregung der Vagusinnervation auch noch an anderen 
Organen oder in anderer Weise zum Ausdruck kommt. 


6. Einwirkung aufs Pankreas. 


Wir stellen, um der Entwicklung unserer Fragen ihren histo- 
rischen Lauf zu lassen, folgende, zunächst seltsam anmutende Be- 
obachtung vorauf: 


Ein 49jähriger Mann litt seit früher Jugend an einer Neigung zu 
Dyspepsien; er konnte vor allem niemals Milch ertragen, ohne Durchfälle 
zu bekommen. Da er infolge seiner anhaltenden abdominalen Beschwerden 
selbst Caroinomfurcht hatte, stellte er sich zur Beobachtung in der Klinik 
am 16. Juli 24 ein. Mit Ausnahme einer völligen Anacidität, die mittels 
fraktionierter Ausheberung durch Duodenalsonde erkannt wurde, und 
von Gärungsstühlen in dünnbreiiger Form fand sich kein pathologischer 
abdominaler Befund. 

Wir setzten den Kranken auf Schmidtsche Probekost, die jedoch 
bei ihrem starken Milchgehalt besonders schlecht vertragen wurde. Nach 
wenigen Vortagen unter gleichbleibender Probekost, während deren wir 
feststellten, daß entsprechend unseren früheren Beobachtungen so gut wie 
keine Aciditätsänderungen im Urin-py der Einzelportionen vorkamen, 
unternahmen wir, um die Wirkung auf das Urin-pg und die Magen- 
sekretion zu untersuchen, einen Digitalisversuch. 

Bei intravenöser Darreichung von 2 X 2 ccm 1!/, Tage lang, d.h. 
entsprechend 0,6 Digitalis, trat hier, abweichend von unserer früheren 
Feststellung, schon am ersten Tage eine noch stärkere Urinsäuerung (bis 
auf 4,5 pp) auf. Die Magensonde förderte nicht die geringste Menge 
von Salzsäure auch jetzt zutage. 

Um so größer war unsere Überraschung, daß schon am Tage nach 
der ersten Digitalisverabreichung die Durchfälle und die Dyspepsie be- 
seitigt waren, und nicht wiederkehrten, solange wir den Patienten be- 
obschteten. Die Annahme, daß die Dyspepsie vom Magen aus beeinflußt 
worden wäre, mußte nach den Ergebnissen unserer Ausheberungen und 
auch des Urin-py als hinfällig erscheinen. Allerdings sei bemerkt, daß 
am 2. Nachtag eine der alkalischen Seite zugekehrte py-Zacke im Urin 
auftrat, die wir heute nach unseren inzwischen gewonnenen Kenntnissen 
als Folge der Alkalose des Blutes deuten müssen. Wir konnten auch 
in diesem Falle durch CO,-Bindungskurven die Blutalkalose direkt nach- 
weisen. 

Dieser erste Fall, in dem wir die Darmtätigkeit durch die 
Digitalis beeinflußt sahen, bildete den Ausgangspunkt für eine An- 
zahl von Versuchen in der entsprechenden Richtung, die ausnahms- 


los analog ausfielen. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. 4 
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Die theoretische Grundlage für diese neuartige Therapie schien 
uns entweder nach der Richtung der Beeinflussung der motorischen 
Funktion des Darmes selbst oder der sekretorischen Tätigkeit der 
Darmdrüsen einschließlich des Pankreas zu liegen. Schon Schmidt 
und Straßburger,‘) die Begründer der modernen Dyspesielehren, 
hatten die Vermutung ausgesprochen, daß die Gärungsdyspepsie auf 
einer funktionellen Störung der Dünndarmdrüsen beruhe. „Daß 
die Sekretion der amylolytischen und tryptischen Verdauungssäfte 
in irgendeiner Weise gelitten haben muß, läßt sich nach dem Er- 
gebnis der Fäcesanalyse kaum bezweifeln.“ 


Wir dachten zunächst in erster Linie an eine Beeinflussung 
des Pankreas, zumal — nach den Pawlow’schen Versuchen — 
das Pankreas unter fast ausschließlicher Innervation des Vagus 
steht. Unsere Überlegungen, in welcher Weise wir diese Annahme 
erhärten oder widerlegen könnten, führten uns dazu, die leichter kon- 
trollierbare innere Sekretion in das Bereich unserer Untersuch- 
ungen mit einzubeziehen. Mitbestimmend hierfür war, daß Paw- 
low?) die Bedeutung des Vagus als sekretorischen Nerven für die 
äußere Sekretion des Pankreas klarstellte, Asher?°) dieselbe Ner- 
venbeziehung für die innere Sekretion bewies. Wir verbanden 
daher mit unseren Versuchen Blutzuckerbestimmungen. Bereits 
im 2. Versuche St. wurden solche angestellt. Das Ergebnis ist in 
der folgenden Tabelle enthalten. 

Die Tabelle enthält den Bilutzuckerverlauf.‘ Es wurden an den 
Vortagen zur vorbeugenden Kontrolle, d. h. zur Feststellung etwaiger 
nervöser Einflüsse auf den Blutzucker der Versuchsperson einmal eine 
intravenöse NaCl-Injektion gemacht zur selben Zeit, zu der an den 


Haupttagen die Digitalis einverleibt wurde, verschiedentlich kleine Venen- 
punktionen mit Blutentnahme gemacht usw. 


Während die Vortage nur ganz geringe Schwankungen des Blut- 
zuckerverlaufes zeigen, tritt nach 0,4 g Digitalis deutliche Blutzucker- 
erniedrigung auf. Indessen hält diese nur sehr kurz an; es folgt nun 
eine zunehmende Blutzuckererhöhung, bemerkenswerterweise zur Zeit, 
in der auch sonst Unverträglichkeitssymptome hervortraten. Gleichzeitig 

finden sich im Urin Spuren von Zucker und Aceton. 


Im Laufe der nächsten Tage tritt dann eine Erniedrigung unter 
die Norm der Versuchsperson auf. 


1) Schmidt u. Straßburger, Dtsch. Arch. f, klin. Med. Bd. 79, 1901, 
S. 570. | 

2) Pawlow, Arbeiten der Verd.-Drüsen, unters. v. A. Walther, Wies- 
baden 1898. | | 

3) Asher, Beitr. z. Physiol. d. Drüsen, Nr. XXXV. 
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Tabelle 3. 
Versuch St. 2. Blutzuckerverlauf im Digitalisversuch. 























| 
Datum Stunde Digitalis Blutzucker | Urinzucker Aceton 
20 X | 10 nüchtern -— 0,091 _ — 
| 10 = 0,095 = = 
5,80 = 0,099 
2L. X. 10 = 0,097 = er 
6 | = 0.093 = Er 
23. X. | 10 0,2 0,088 = = 
01 = 0,108 = > 
6 0,2 0,102 | = = 
24. X. 0% 0,2 0,054 | — 
| 1 = 0095 | = = 
| 6 02 0100- = = 
25. X. 10 02 0,115 = u 
6 0,2 0,144 ı  Nachtr. | Spuren 
26. X. © 0 0 — 0123 | — |o 
28. X. 10 z om > o> 
30. X. ı 10 = | o7 ; = | ~- 


An noch 4 weiteren Versuchspersonen wurden diese Feststellungen 
erbärtet (s. Tabelle 4). 

















Tabelle 4. 
Blutzuckerwerte in verschiedenen Digitalisversuchen. 
1. Digit.- | 2. Digit.- a | 
Namen | Vortage Tag Tag 8. u. 4. Digit.-Tag Bemerkungen 
| | | 
1. | 0,095 | o 010° 004 0,115 :  Nachtrommer u. 
| 0,100 0,144 | Aceton 
2. No. | 0,100 | 0,09 0,08 0,08 0,19 0 Trommer Nausea 
| 
3. Bsch. 009 | 0,100 | 0,08 014 0,09 am 3. Te. Trommer 
| | Am 4. . Tg. Teone 
ceton 
4. W. 0,122 | 0100 — 0,07 008 0,07 | Trommer o. 
5. Gr. !'09 | — 1014 0,09 _ | Trommer nicht kon- 
| | | | trolliert 


Wichtig scheint uns an der in Tab. 4 gegebenen Zusammenstellung, 
daß die verschiedenen Versuchspersonen ein nicht ganz gleichmäßiges 
Verbalten in der Wirkung auf den Zuckerspiegel zeigen. Natürlich 
spielen Versuchsschwierigkeiten mit hinein. Es ist leicht möglich, daß 

4* 
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bei dem oft raschen Umschlag der Wirkung Herabsetzungen höheren 
Grades der Beobachtung entgehen. Ein ähnliches Verhalten zeigen im 
Prinzip alle Fälle; nur sehen wir einige, wie den 4. z. B., nicht ins 
hyperglykämische Stadium kommen, bei anderen wiederum, wie Fall 5, 
das hyperglykämische Stadium sofort eintreten. Fall 5 hatte bis 8 Tage 
vor dem Versuch schon einmal Digitalis erhalten, wodurch nach unseren 
Erfahrungen jeglicher Digitalisüberwirkung Vorschub geleistet wird. 

Jedenfalls ist man berechtigt, als gesetzmäßiges Verhalten, eine 
zweiphasische — hypoglykämische und hyperglykämische — Wirkung 
anzunehmen. Das Stadium der Hyperglykämie scheint das eigent- 
lich toxische zu sein, in dem eine Neigung auch zu anderweitigen 
Überdosierungserscheinungen vorliegt. Wenn unsere oben gemachte 
Annahme richtig ist, daß diese Veränderungen des Blutzuckerspiegels 
durch die Wirkung der Digitalis auf die innere Sekretion des Pan- 
kreas und zwar auf dem- Wege über den Vagus zustandekommen, 
dann müßten wir in dem ersten hypoglykämischen Stadium das 
der Anregung der Sekretion, im zweiten hyperglykämischen das 
der Hemmung .erblicken. Diese Hypothese gewinnt dadurch noch 
an Wahrscheinlichkeit, daß wir dieselben beiden Phasen der Wirkung 
auch an der ebenfalls vom Vagus abhängigen Sekretion der Magen- 
drüsen finden. Im Versuch St. 2 haben wir bereits auf die mit 
Überdosierungserscheinungen zusammen auftretenden Hemmungen 
der Sekretion hingewiesen. Insbesondere hat in diesem Falle die 
Untersuchung der auf die Injektion hin auftretenden Reaktion der 
Magendrüsen dies gesetzmäßige Verhalten deutlich gezeigt; sahen 
wir doch als allererste Digitaliswirkung auf die Magensekretion 
eine plötzlich einsetzende HCl-Sekretion im Nüchternsaft, während 
im Stadium der Überdosierung eine direkte sofortige Hemmung 
eintrat. Ä 


Besonders eindrucksvoll ergibt sich die genannte Beziehung 
zwischen der Magen- und inneren Pankreaswirkung, wenn wir 
.Fall 3 der Tabelle 4 ins Auge fassen. Die folgende Kurve 7 gibt 
das Verhalten dieses Falles in gedrängter Form sehr anschaulich 
wieder. 


Methodisch muß dazu bemerkt werden, daß außer der Bestimmung 
von freier Salzsäure und Gesamtsäure auch noch der prozentuale Wert 
für das Gesamtchlor (nach Bang) festgestellt wurde. 


Man sieht auf die erste Digitalisinjektion hin (nach 30 Minuten) 
eine ganz beträchtliche Saftsekretion einsetzen, große Gesamtflüssigkeits- 
menge mit einem Gehalt an freier Salzsäure von 50 und Gesamtsäure 
60 gegenüber einer ganz geringfügigen Saftmenge mit fr. HCl O und 
Gesamtacidität 15 vor der Digitalis. Die Gesamtchlormenge stieg von 
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0,315 °/ auf 0,412. Der erste nach 0,4 g Digitalis abgenommene Blut- 
zucker zeigte eine Abnahme von 0,1 auf 0,08 °/,. 

24 Stunden später, d. h. nach 0,8 g Digitalis erfolgte auf eine 
weitere Injektion hin eine 
deutliche Hemmung der 
Magensekretien ; während 
der Nüchternsaft diesmal 
reichlicher war, einen Ge- 
halt an freier Salzsäure 
von 6 und Gesamtsäure 
von 24, einen Gesamt- 
chlorwert von 0,603 9), 
besaß, fielen diese Werte 
30 Minuten nach der 
Injektion auf HCI-Injek- 
tion 15, Gesamtsäure 10, 
Gesamtchlor 0,45 °,, ab. 
Gleichzeitig stieg der 
Blutzucker auf 0,14), 
an (gegenüber 0,08 vom 
Vortag). Am selben 
Tag fiel die Trommer- 


und 1 Tag später die Ges. Cl 

Kurve 7. Positive und negative Reaktionszacke 
Acetonprobe zum ersten des nüchternen Magens am 1. und B. Digitalistag 
Male positiv aus. ® im Versuche Bsch. 


Das gemeinsame 
Prinzip, das Magensekretion und Bilutzuckerregulation mitein- 
ander verknüpft, kann wenigstens nach unseren heutigen phy- 
siologischen Kenntnissen nur der Vagus sein. Seit Pawlow 
wissen wir, daß der Vagus der sekretorische Nerv für Magen 
und Pankreas ist. Für beide Organe besitzt er wohl er- 
regende wie hemmende Fasern. Durch die Arbeiten Asher’s 
wissen wir ferner, daß der Vagus auch die innere Sekretion des 
Pankreas und damit die Blutzuckerregulation mit beherrscht. 
Schon Pawlow wies auf die weitgehende Analogie zwischen 
Magen und Pankreasinnervation hin; „die Innervation des einen 
ist in jeder Hinsicht eine Kopie des anderen“. Ebenso fanden 
Eppinger, Falta und Rudinger!) weitgehende Analogien 
zwischen äußerer und innerer Pankreassekretion. 

Weiterhin hönnen wir uns darauf beziehen, daß die hypogly- 
kämischen Ausschläge, die in unseren Versuchen z. T. geringer 
z. T. stärker ausfielen, quantitativ sehr gut mit den von Asher 
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1) Eppinger, Falta u. Rudinger, Zeitschr. f. klin. Med. 66, S. 1, 
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und deCorral!) nach elektrischer Vagusreizung übereinstimmen. 
Aber auch bei diesen Autoren waren die Ausschläge bei ver- 
schiedenen Versuchstieren (Hunden) verschieden groß. Es ist be- 
merkenswert, daß in einem Versuch dieser Autoren, bei dem sie 
mit sehr starken Strömen reizten, eine Erhöhung des Blutzuckers 
nach kurzer anfänglicher, Senkung auftrat. Die Ähnlichkeit mit 
unseren Digitalisversuchen ist evident. 

Neben den direkten Reizversuchen Asher’s und deCorral’s 
sind wir über‘ die Wirkung des Vagus auf den Blutzuckerspiegel 
auch durch Beobachtungen mit pharmakologischen, parasympathisch 
erregenden Mitteln unterrichtet. Dresel und Zemmin?) haben 
in zahlreichen Versuchen Bilutzuckersenkung nach Cholin, dem 
klassischen parasympathischen Reizmittel, beobachtet und diese auf 
Erregung der inneren Pankreassekretion durch den Vagusreiz be- 
zogen. Im Gegensatz hierzu fanden Bornstein und Vogel?) 
eine Blutzuckersteigerung nach Cholin. Noch nicht veröffentlichte 
Cholinversuche von Klee und Großmann, die an unserer Klinik 
angestellt wurden, zeigen ebenso oft Senkung wie Steigerung des 
Blutzuckers. In unserem Zusammenhang ist dieser Ausfall nicht 
verwunderlich; je nach Dosierung und Vagusempfindlichkeit der 
Versuchsperson wird Erregung oder Hemmung der inneren Pankreas- 
sekretion und daraus Senkung oder Steigerung des Blutzuckers 
resultieren. 

Eppinger, Falta und Rudinger fanden fernerhin, daß 
Pilokarpin bei Hunden die Adrenalinglykosurie aufzuheben imstande 
ist, wenn die beiden Gifte zuerst gegeneinander austitriert wurden. 
Sonst kommt es, wie die Autoren angeben, durch Überdosierung 
des Pilokarpins zu einer Zunahme der Glykosurie. 

Somit zeigt sich also, daß unser Versuchsgedanke, die innere 
Sekretion des Pankreas, gemessen an der Blutzuckerkurve, auf 
Vaguserregung zu beziehen und mit der äußeren Sekretion in Ver- 
gleich zu setzen, für diese aus jener Schlüsse zu ziehen, auch nach 
den Auffassungen, die sich in der Literatur finden, seine Be- 
rechtigung hatte, Es ist anzunehmen, daß die günstige Wirkung 
der Digitalis in Fällen von Dyspepsie, wie wir sie oben schilderten, 
wirklich auf diesen oder ganz naheliegenden Tatsachen beruht. 


1) Asher u. de Corral, l. c. 
2) Dresel u. Zemmin, Biochem. Zeitschr. 189, S. 463, 1923. 
3) Bornstein u. Vogel, Ibidem 118, 122 u. 126. 
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VII. 


Die Wirkung auf die motorische Magen- und 
Darmfunktion. 


Es erübrigte sich nunmehr vor allem, die motorischen vagischen 
Funktionen des Magen-Darmtraktus im Digitalisversuch zu prüfen. 
Beruhte unsere im Laufe der Versuche mehr und mehr sich festi- 
gende Annahme auf Wahrheit, daß dem Vagus in seinen sämtlichen 
Organabzweigungen eine besondere Bedeutung für die Digitalis- 
wirkung zukomme, so mußte verlangt werden, daß sich daran auch 
die motorische Funktion beteilige. Unsere darüber angestellten 
Untersuchungen, die wir Fräulein cand. med. E. Koenig zur Dis- 
sertation übergaben, sind zwar noch nicht ganz abgeschlossen, ge- 
statten aber bereits so gut wie eindeutige Hinweise auf unsere 
Hypothese. Gut ersichtlich geht die Digitaliswirkung aus den 
folgenden Röntgenskizzen hervor (s. Abbildungen). 


Die 34 Jahre alte Versuchsperson stand in der Klinik wegen habi- 
tuellem Kopfschmerz in Behandlung. Es fand sich bei der gewöhnlichen 
sekretorischen Magenuntersuchung Anacidität; die fraktionierte Aushebe- 
rung zeigte aber, daß die Sekretion nicht ganz ausblieb, sondern nur 
wesentlich später in die Erscheinung trat als normal und deshalb bei 
der Untersuchung mit Ewald’schem Probefrühstück entging. Erst 80 
Minuten nach der Verabreichung eines besonderen Versuchsfrühstücks ’) 
machte sich Abscheidung von freier Säure geltend; der Magen stand 
kurz vor der völligen Entleerung. Der Wert für die abgeschiedene 
freie Salzsäure betrug 4. In diesem Zustand, aber nach wesentlicher 
Gesamtbesserung gegenüber der Krankenhausaufnahme nahmen wir die 
Röntgenuntersuchung des Magens vor. 

Die Untersuchungsdaten waren der 3. XI. En 19. XI. 24. Letz- 
terem Termin war die Digitalisierung mit 1,6 g Digipurat intravenös 
während 4 Tagen vorausgegangen. 

Die Breifüllung der ersten Periode p. c. ergab einen ziemlich nor- 
mal geformten Angelhakenmagen von gutem Tonus und normaler Peri- 
staltik (Abb. 1a). 

Diejenige nach der Digitalisierung zeigte einen Hypertonus mit sehr 
lebhafter Peristaltik (Abb. 1b). Die beiden nebeneinander gestellten 
Abbildungen lassen am besten die scharfen Typen der beiden Perioden 
erkennen. 


1) In letzter Zeit wurden die sekretorischen Untersuchungen mittels einer 
durch die Sonde eingeführten Mahlzeit, bestehend aus 350 ccm Wasser, 20 ccm 
9%°%,ig. Alkohol mit etwas Indigokarminlösung vorgenommen, über das von 
Heilmeyer an anderer Stelle in Bälde berichtet werden wird. 
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Das Prinzip 
bleibt auch in den 
nächsten Stunden 
dasselbe. Der Digi- 
talismagen entleert 
nach Ablauf der 
ersten Stunde deut- 
lich mehr als der 

normale Magen 
(Abb. 2a u. b). Be- 
sonders eindrucksvoll 


ER ist das Bild nach 





Abb. 3. 


2 Stunden (Abb. 3a 

u. b); zu dieser Zeit 

ist der normale 
Magen zu etwa einem 
Drittel entleert, der Digi- 
talismagen hingegen ent- 
hält nur mehr eine 
kleine Restfüllung, um die 
der Magen spastisch kon- 
trahiert ist; Succusschicht 
und Blase sind völlig ver- 
schwunden. Die Dünn- 
darmfüllungen zeigen keine 
nennenswerten Unter- 
schiede. 

Nach 6 Stunden sind 
in beiden Fällen die Fül- 
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lungen verschwunden. Auch jetzt aber sind Gegensätze wahrnehmbar 
und zwar weist der normale Dickdarm die gewöhnliche Füllung präcöcal 
und bis ins beginnende Transversum hinein auf, während im Falle der 


/ 





a Abb. 4. b 





a Abb. 6. b 


Digitalisierung das Präcöcum sich schärfer absetzt, Colon ascendens und 
transversum stark haustriert erscheinen. Es ist das Bild spastischer 
Obstipation, das der Digitalisdarm bietet (Abb. 4a u. b). 

Nach 24 Stunden prägt sich dieser Gegensatz noch wesentlich deut- 
licher aus. Im Normalfall ist das Transversum kontinuierlich gefüllt; 
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die linke Flexur steigt hoch an; die Descendensfüllung besteht nur aus 
einigen Klecksen ; offenbar sind schon normalerweise Spasmen in dem letzten 
Kolonabschnitt vorhanden. Im Falle der Digitalisierung ist nun derselbe 
Darmabschnitt gefüllt, wie im Normalfall; der Kontraktionszustand des 
. Kolon aber ist ein gänzlich veränderter; die Haustrierung ist eine voll- 
kommene. Diese Veränderung bleibt bis zum Ende der Beobachtung 
maßgebend. Dazu kommt, daß der Digitalisdarm rascher total in Des- 
cendens entleert, als der Normaldarm (s. Abb. 6 u. 7). 


4o 
2 


W O 


a Abb. 7. b 





Die Verhältnisse mögen sich individuell verschieden gestalten ; 
so erscheint uns in unserem Falle die beträchtliche Succusschicht 
für einen Normalmagen bei bestehender wesentlicher Hypochlor- 
hydrie sowie die raschere Entleerung des Digitalismagens als eine 
Besonderheit. Nach unseren Erfahrungen auf Grund der fraktionierten 
Ausheberungen waren wir aber geneigt gewesen eine gewisse Ent- 
leerungsverzögerung entsprechend der Hyperchlorhydrie anzunehmen. 
Es muß nochmals daran erinnert werden, daß der von uns skizzierte 
Fall trotz Digitalisierung keine wesentliche Sekretionssteigerung 
aufwies. Für um so wichtiger möchten wir es ansehen, daß der 
motorische Effekt der Digitalisierung so stark hervortrat. 

Sein Wesen ergibt sich ohne weiteres, wenn wir die Magen- 
skizzen mit denjenigen von experimentell erzeugter Vagotonisierung 
des Magens vergleichen, wie wir sie den Experimenten Klee'’s') 
verdanken. Auch hier war ja unter dem Einfluß des erhöhten 
Vagustonus die Entleerung beschleunigt genau ebenso wie in unserem 
Fall. Somit sehen wir, wie sich auch auf motorischem Gebiet die 
vagotonisierende Wirkung der Digitalis bestätigt. Sie betrifft zu- 
gleich Magen und Dickdarm, vor allem Ascendens und Transversums, 


— 


1) Ph. Klee, Pflüger’s Arch. 145, 557, 1912; 154, 552, 1918, 
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und es erscheint um so erklärlicher, wenn wir bei Dyspepsien so 
prompte Wendung zum Besseren sehen. Die motorische Wirkung 
addiert sich zu dem günstigen sekretorischen Effekt. 


VIIL 


Die Wirkung der Digitalis auf den Jodspiegel 
des Blutes (s. Kurve 8 und 9). 

Von gänzlich neuem und anderem Gesichtspunkt liefen unseren 
Versuchen Quellen zu, die sich ebenfalls als bedeutsam für das 
Verständnis der Digitaliswirkung ergaben. Im Erscheinen be- 
griffene Studien von W. H. Veil und cand. med. A. Sturm über 
den intermediären Jodstoffwechsel im menschlichen Organismus er- 
gaben, daß bei rein kardialen, nicht thyreotoxischen Tachy- 
kardien ein wesentlich erhöhter Jodspiegel vorlag. Diese Be- 
obachtung bestätigte sich in allen Fällen. Wir standen damit vor 
einer überraschenden Tatsache. 


Die Tachykardie als Ausdruck der Herzschwäche ist eines 
der bekanntesten Axiome der Medizin. Man ist sich kaum dabei 
bewußt, wie unklar die physiologischen Grundlagen dafür sind. 
Wenn wir nun sehen, daß sie durch eine Hyperjodämie chemisch 
so scharf gekennzeichnet ist, so rückt sie damit aus dem engeren 
Kreise der reinen Kreislaufphysiologie ins Allgemeine. Viel un- 
mittelbarer als bisher zu vermuten war, wird sie an die Seite der 
Basedow-Tachykardie gestellt. Die gemeinsame endokrine 
Grundlage fehlt und es bleibt eigentlich allein ein gemeinsamer 
nervöser Zusammenhang. Rein hypothetisch erblickten wir 
deshalb in der Hyperjodämie eine Erscheinung, die in Parallele 
zum Ausfall der herzhemmenden Vaguswirkung in chemischer Be- 
ziehung steht. 


Auf dieser Grundlage forschten wir nach der Reversibilität 
der Hyperjodämie und fanden gemeinsam mit Sturm, daß Digi- 
talisierung sie zurückbildetee In den von uns beobachteten 
pathologischen Fällen trat schließlich, mindestens annähernd die 
Rückkehr zum normalen Jodspiegel oder sogar darunter ein. Die 
Erhebung des Jodgehalts in solchen Fällen betrug durchschnittlich 
das Doppelte bis 2'/,fache der Norm. Nehmen wir als Normal- 
zahlen für den Spätsommer 12—18 y% (1 Gamma = 1 y = 
Yooo Mmg) an, so steigen die Werte der Tachykardien auf 30 bis 
42 y% Nach Digitalisierung sahen wir sie bis auf 7 y°, ab- 
sinken. a | u 
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Diese Beobachtungen unter pathologischen Bedingungen ver- 
anlaßten uns die Einwirkung der Digitalis auf den physiologischen 
Jodspiegel (s. Kurve 8 und 9) mit zu verfolgen. Die betreffenden 
Untersuchungen gingen den bisher ausgeführten an unseren Normal- 
personen parallel. Es zeigte sich, daß ebenso prompt, wie der Ab- 
sturz des Blutzuckers auf die Digitalisierung hin erfolgt, auch der 
Blutjodgehalt abfällt, und umgekehrt sehen wir die Überwirkung 
der Digitalisierung, die mit einer Hemmung der Pankreassekretion, 
damit mit einer Hyperglykämie einhergeht, sich in einem starken 
Anstieg des Blutjodgehaltes äußern. Ja man ersieht aus der Kurve, 
daß die Jodausschläge prozentual ungefähr gleich groß sind, wie 
diejenigen des Blutzuckers. Dabei liegt aber doch eine gewisse 





Blutjod 
San weln Blutzucker 


Kurve 8 und 9. Schwankungen des Jod- und Zuckerspiegels im Digitalisversuch 
St. 2 und Bsch. 


Selbständigkeit zwischen den Kurven der beiden Blutbestandteile 
vor, die sich niemals in einer direkten Divergenz, wohl aber in 
vorausgehenden oder später folgenden Bewegungen der einen vor 
der anderen äußert. 

Es kam somit alles auf die Entscheidung der Frage an, ob 
die Senkung des Jodspiegels im Blut ein Merkmal der stärkeren 
Vaguswirkung ist. Zusammen mit Sturm untersuchten wir daher 
die Wirkung direkter und sicherer Sympathicus- und Vagusreiz- 
mittel auf den Jodgehalt des Blutes. 

Das Ergebnis entsprach restlos der Erwartung: Adrenalin- 
gabe setzte nach Ablauf von 2 Stunden den Jodgehalt des Blutes 
von 9 auf 17 y°/,, Atropin nach 45 Minuten von 11 auf 17 y°, 
in die Höhe, Philocarpin und Cholin hingegen setzte ihn von 6 
auf 1 y°/, herab. 

Somit war bewiesen, daß die Gleichung Jodgehalt des Blutes — 
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vegetatives Nervensystem, und zwar fördernd und hemmend, in beiden 
Richtungen gilt. 

Aus den bisherigen Versuchen von W. H. Veil und A. Sturm 
läßt sich nun außerdem ersehen, daß Hyperthyreose mit hohem, 
Hypothyreose mit niederem Jodspiegel einhergeht. Schon nach der 
Operation einfacher, d. h. nicht thyreotoxischer, also nervös un- 
komplizierter Kropffälle zeigte sich jedesmal ein bedeutender Ab- 
fall der Werte des Jodspiegels. 

In unsere Gleichung ist also die Schilddrüse mit einzubeziehen: 
Jodgehalt des Blutes — vegetatives System — Schilddrüse. Die 
Schilddrüse nimmt somit eine ähnliche Stellung dem Jodgehalt 
gegenüber ein, wie wir es im umgekehrten Verhältnis zwischen 
Pankreas und Blutzuckerspiegel sehen. 


Überblicken wir unsere Resultate vom Standpunkt der Wechsel- 
wirkung der endokrinen Drüsen, so entsprechen sie dem, was wir 
sowohl vom klinischen als auch vom pharmakologischen Standpunkt 
hierüber wissen. Wir sehen die in unseren Versuchen durch Digi- 
talis geförderte Pankreaswirkung mit einer Hemmung von seiten 
der Schilddrüse einhergehen, die Hemmung der Pankreaswirkung 
im Falle der Überdosierung einer Förderung der Schilddrüsen- 
sekretion parallel laufen, ebenso wie unsere Fälle kardial bedingter 
Tachykardie einer Förderung des Adrenalsystems und einer gleich- 
zeitigen Förderung der Schilddrüse entsprechen würden. Das be- 
kannte Schema, das wir Eppinger, Falta und Rudinger ver- 
danken, würde demnach durch unsere Beobachtungen bestätigt 
werden. 


IX. 
Die Digitalistetanie. 


Eine letzte Beobachtung ging von dem in der Einleitung be- 
reits skizzierten Problem der Muskelphänomene aus, die wir viel- 
fach nach wiederholter intravenöser Digitalismedikation beobachteten 
und die, wenn auch meist nur deutlich auf einzelne Muskelpartien 
beschränkt, von tetanoidem Charakter waren. Wir sahen uns mit 
Rücksicht auf das klinische Bild veranlaßt die Muskelerregbarkeit 
zu prüfen. 

Versuchsperson war dieselbe, bei der wir die motorische Magen- ' 
Darmprüfung vor und nach Digitalis vornahmen. Die Untersuchung der 


Muskelerregbarkeit wurde zuerst direkt nach der Digitalisdarreichung 
und dann nach Ablauf von 14 Tagen durchgeführt. 
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Tabelle 5. 
Muskelerregbarkeit einer normalen Versuchsperson nach 1,8 g Digi- 
talis am Ende der Darreichung und 2 Wochen später. 
Die angegebenen Werte beziehen sich auf die K.S.Z. 


Stelle d. Erregung sofort ' nach 2 Wochen 
| 

N. ulnaris 0,6 M.A. 1,7 M.A. 

N. medianus 10 „ | 22 „ 

N. radialis 10 „ 18 „ 

N. peroneus | 09 „ 20 „ 


Es ist ohne weiteres ersichtlich, wie stark die Erregbarkeit 
durch die Digitalisierung zunimmt. Sie erreicht Werte, wie sie 
für die Tetanie charakteristisch sind. Besonders deutlich tritt die 
Veränderung am N. ulnaris hervor. 


Es handelt sich hierbei keineswegs nur um objektive Er- 
scheinungen, vielmehr klagte die Versuchsperson auf der Höhe der 
Digitalisierung über spontane Zuckungen, die sich besonders beim 
Einschlafen äußerten und die Kranke förmlich emporriß. Ähnliche 
Beobachtungen machte auch die Versuchsperson H. an sich; wir 
versäumten es damals dieser Erscheinung nachzugehen. Auch 
ex juvantibus sahen wir unsere Annahme bestätigt, daß hochgradige 
und langdauernde Digitalisierung zu einem tetanoiden Zustand 
führt. Wir werden am Schlusse der Arbeit hierauf noch gesondert 
eingehen müssen. Es sei im Zusammenhang mit diesen Beob- 
achtungen schon jetzt auf die jüngst erfolgte Publikation von 
Behrendt und Hopmann!) hingewiesen, die darauf aufmerk- 
sam macht, daß bei allen Individuen, die konstitutionell zu einer 
alkalotischen Verschiebung des Säure-Basengleichgewichtes neigen, 
eine erhöhte Muskelerregbarkeit besteht. Wir wir bereits mit- 
teilten, setzt die Digitalisierung eine Blutalkalose, und hiermit er- 
scheint der Beweis geschlossen, daß die tetanoiden Zustände nach 
Digitalis in Wirklichkeit nächste Beziehungen zur Tetanie besitzen. 


3. Zusammenfassung. 


Versuchen wir unsere physiologischen Studien über die Digi- 
taliswirkung in ihrer Gesamtheit zu übersehen, so heben sich 
3 Punkte scharf heraus: die Zweiphasenwirkung in den 


1) Behrendt u. Hopmann, Klin. Wochenschr. 3, 2233, 1924. 
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sekretorischen Funktionen von Niere, Magen, Pankreas und 
Schilddrüse, sodann der Endeffekt auf das Säure-Basengleich- 
gewicht des Blutes, die zunehmende Alkalose, und endlich die 
vagotonisierende Eigenschaft des Mittels. 


I. 


Die Zweiphasenwirkung ist für alle von uns beobachteten 
sekretorischen Funktionen gültig. Für die Nierenfunktion 
kommt sie in der aktuellen Reaktion 'des Harns zum Ausdruck, 
in der rasch nach der Digitalisierung auftretenden bald längere 
bald kürzere Zeit anhaltenden hohen Acidität, dann in dem plötz- 
lich auftretenden und zunehmenden Sichwiederdurchsetzen alkali- 
sierender Ionen. 


In der Kochsalzpartiarfunktion ist eine Gesetzmäßigkeit in 
diesem Sinne nicht zu erkennen, hier scheint die Stimulierung zu 
überwiegen; allerdings zeichnet sich die erste Phase, d. h. diejenige, 
die bis zur Umkehr der Reaktionsverhältnisse dauert, durch eine be- 
sonders starke Intensität in der Kochsalzausschüttung aus. In- 
folgedessen erscheint eine Kochsalzsparung in irgendeinem Augen- 
blick auch nicht verwunderlich, da anzunehmen ist, daß eine 
Erschöpfung der Depots hier mit hereinspielt. 


In der sekretorischen Magenfunktion prägt sie sich deutlich 
aus. Hier ist die L Phase die der Hyperchlorhydrie, die sich 
schon am Nüchternsaft äußert, dann in der postdigestiven Sekretion 
hervortritt. Am frühesten zeigt sich die II. Phase gerade im 
Zurückgehen der Spontansckretionen. Sie ist gewissermaßen das 
Signal dafür, daß nunmehr mit hemmenden Kräften zu rechnen 
ist. Die postdigestive Sekretion zeigt nur eine Abschwächung; sie 
bleibt im wesentlichen nach unseren Beobachtungen eher über den 
Werten der Vorperioden, jedoch zeigt sie mitunter heftige Abfälle, 
die unvermittelter erscheinen, als in der Vorperiode Natürlich 
spielen gerade hierbei die Motilitätsverhältnisse des Magens, auch 
die Regurgitation aus dem Duodenum mit, es muß also in der 
Veränderung der postdigestiven Sekretion der II. Phase an einen 
komplexen Vorgang gedacht werden. 


Wenn auch speziell unsere Untersuchungen über die Darm- 
funktion noch nicht abgeschlossen sind, so muß die Anregung zu 
spastischer Zusammenziehung des vagisch innervierten Kolonab- 
schnittes erwähnt werden; auch hier würde eine I. Phase ange- 
nommen werden können; könnte man doch eine II. Phase in den 
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bekannten ebenfalls komplex bedingten (sekretorisch und motorisch) 
Digitalisdiarrhöen sehen, die in der Praxis so oft den weiteren 
Gebrauch des Mittels verbieten. 


Die Pankreasfunktion zeigt Förderung und später Hemmung. 
Wollte man in der Beeinflussung des Blutzuckerspiegels — der 
hypoglykämischen und der später einsetzenden, zuweilen ganz über- 
raschend starken hyperglykämischen Phase — keine hinreichenden 
Beweise für das Anfassen des Mittels am Pankreas sehen, so müßte 
die Glykosurie oder noch mehr die Acetonurie als Hemmung der 
Pankreasfunktion überzeugen. 


Ungefähr im selben Ausmaße und fast am stärksten parallel 
der Pankreasfunktion bewegt sich dieSchilddrüsenwirkung, 
wenn wir den Jodspiegel des Blutes in unsern Versuchen kurzweg 
auf diese beziehen. Hypojodämie in der ersten, Hyperjodämie in 
der zweiten Phase treten scharf umgrenzt in die Erscheinung. 


Es muß darauf aufmerksam gemacht werden, daß die beiden 
gewissermaßen antagonistischen Phasen nicht ganz gleichzeitig und 
abhängig voneinander hervortreten; der Vergleich unserer im 
Vorstehenden beigegebenen Kurven erweist diese Tatsache schon 
einigermaßen; sie geht aus unserm Gesamtmaterial noch deutlicher 
hervor. Gerade in praktischer Hinsicht ist sie von Wichtigkeit. 
Nimmt man z. B. die sog. Nebenwirkung der Digitalis auf den 
Magen, nämlich die bisher allein bekannte II. Phase in der Funk- 
tion dieses Organs als Maßstab für die Therapie des Herzens, so 
kann dieser Maßstab richtig sein, muß es aber nicht, da die 
II. Phase für die Funktion des Herzens nach der Analogie mit allen 
den von uns beobachteten Organfunktionen an einem anderen Zeit- 
punkt gelegen sein kann und es nach unseren Kenntnissen von den 
Digitalisalterationen am Herzen gewöhnlich auch ist. Die unlieb- 
samen Herzwirkungen treten in der Regel später als alle anderen 
Äußerungen. der II. Phase auf. Man geht sicher, wenn man 
diese Äußerungen als Signal ansieht, trotzdem aber ist es danach 
nicht als erwiesen anzusehen, daß ein Herz dann keine Digitalis 
mehr braucht, wenn sich solche anderweitigen „Störungen“ be- 
merkbar machen. Wir sind in der Lage später einen derartigen 
Fall anzuführen. 


Die dissoziierte Wirkung der Digitalis äußert sich ja, was 
längst bekannt ist und hier nur beiläufig bemerkt sei, auch am 
Gefäßsystem selbst. Es können sich die Gefäße eines Organs 
kontrahieren, wie beispielsweise die des Darms, während die eines 
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anderen Gebietes, z. B. die der Niere noch erweitert sind, bis höhere 
Dosen auch hier die Verengerung herbeiführen. 

Eine gewisse Unstimmigkeit liegt vielleicht in der von uns 
mit erwähnten und aus der Tabelle hervorgehenden Tatsache, daß 
der Blutzuckerspiegel, nachdem er in die II. Phase bereits ein- 
getreten war, trotz Fortführung des Mittels zur Norm zurückkehren 
kann. Wir haben eine derartige Beobachtung bei keiner anderen 
Funktion bisher machen können. Die hyperglykämische Reaktion 
erwies sich auch in diesem Fall als Signal; denn kurz danach be- 
gann bei der Versuchsperson Übelsein. Außerdem blieb die Re- 
duktionsprobe im Urin noch 2 Tage lang positiv. Es ist schwer, 
eine Erklärung zu finden ; wir möchten aber annehmen, zunächst 
einmal, daß die glykosurische Wirkung nicht nur Hyperglykämie- 
effekt, sondern zugleich Niereneffekt ist; tritt sie doch bei wesent- 
lich niedererem Blutzuckerspiegel auf, als beispielsweise beim Dia- 
betiker oder im Adrenalinversuch. Zum anderen spielen sicherlich 
ankontrollierbare Wechselwirkungen der hemmenden und fördernden 
Nervenfasern des Erfolgsorgans mit. Wie wir noch sehen werden, 
ist in etwas analog liegenden Beobachtungen anderer Autoren wie 
z. B. Bertram’s!) an Umstände gedacht worden, die auch für 
unsere Versuche Gültigkeit haben könnten und die im Zusammen- 
hang mit der Alkalose des Blutes stehen. 


I. 


Das Säure-Basengleichgewicht im Blut ist in durchaus 
eindeutiger Weise nach der alkalotischen Seite verschoben. Von 
vornherein konnte bei der ausschließlichen Betrachtung der aktuellen 
Reaktion des Harns und der CO,-Spannung im art. Blut der Ein- 
druck der Acidose entstehen, die nach dem Auftreten der Keton- 
arie noch wahrscheinlicher gemacht war. Auch in den Fällen, 
in denen die Säurung des Urins und die Herabsetzung der CO,- 
Spannung maximal war, zeigte sich bei der Untersuchung des Blutes 
auf seine Alkalireserve doch jedesmal eine Zunahme der alkalischen 
Blutreaktion.e Auch wenn wir die Bindungskurven unserer Ver- 
suchsperson Bsch. betrachten, die zunächst einen hypokapnischen 
Verlauf nehmen, so zeigt sich doch, wie durch die rel. noch stärkere 
Herabsetzung der CO,-Spannung im Blut diese Herabsetzung der 
Alkalireserve überkompensiert wird. 

Es ist wichtig, bei unseren Versuchen immer die wahre Re- 


1) Bertram, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 43, 455, 1924. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. 


or 
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aktion des Blutes im Auge zu haben und sich nicht durch die 
einseitige Betrachtung einer der Faktoren für dessen Regulierung 
täuschen zu lassen; wenn man prinzipiell diese Betrachtungsweise 
durchführt, so zeigt sich, daß hier niemals eine diphasische Wirkung 
vorkommt, wenn auch die erste Phase der Organwirkung häufig 
hypokapnisch verläuft, die II. Phase sich hingegen durchaus regel- 
mäßig hyperkapnisch darstellt. 

Für das Zustandekommen und die Erklärbarkeit der Digitalis- 
alkalose spielen nun aber die genannten beiden Faktoren 1. der 
der Herabsetzung der CO,-Spannung, 2. die Alkalireserve des Blutes 
die führende Rolle. Die Herabsetzung der CO,-Spannung ist der 
Effekt der Erhöhung der Erregbarkeit des Atemzentrums, wie wir 
oben aus dem von allen anderen Beziehungen losgelösten Verlauf der 
entsprechenden Kurve folgerten. Es sei hier auch nochmals auf die 
eingangs erwähnten Experimente von Groß hingewiesen, aus denen 
die Wirkung der Digitalis auf die Atmung hervorgeht. 

Die Zunahme der Alkalireserven ist weniger leicht 
deutbar. Sicherlich setzt sie sich aus mehreren Komponenten zu- 
sammen. Bei gleichbleibender Diurese sehen wir die Acidität des 
Harns zunehmen; es muß sich also um eine Mehrausschei- 
dung saurer Valenzen durch den Harn handeln. Die Säure- 
verluste in den Magen hinein lassen sich nur periodenweise 
in diese Bilanz einstellen; das Ausweichen alkalischer Valenzen 
in den Harn, das normalerweise eine so große Rolle für den 
Ausgleich der Bilanzen spielt, fehlt, da gerade die Niere unter 
die alleinige Botmäßigkeit ihres Sekretionsnerven, des Vagus, ge- 
raten ist. Wir müssen daher doch mit ähnlichen, wenn auch der 
Intensität nach nicht vergleichbaren Zuständen rechnen, um die 
es sich bei der gastrischen Tetanie handelt, wo die Säure- 
verluste in den Magen hinein nicht mehr genügend kompensiert 
werden können. Allerdings ist in der Gesamtrechnung unserer 
Frage nicht zu vergessen, daß wir eine erhöhte Pankreastätigkeit 
folgern zu dürfen glaubten und daß diese vermutlich mit nicht zu 
unterschätzenden Alkaliausscheidungen in das Duodenum einher- 
geht. 

Andererseits aber fehlt hinwiederum der Ausgleich, der physio- 
logischerweise in den digestiven Zeiten die Erhöhung der CO,- 
Spannung im Blut bewirkt. Handelt es sich beim Normalen um 
eine Heraufsetzung der Spannung um 4—6 mm, so handelt 
es sich in unseren Digitalisversuchen oft um eine Herabsetzung 
ungefähr um dieselben Werte. Die Größe des kompensatorischen 
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Ausfalls scheint uns aus diesen Zahlen genügend deutlich hervor- 
zugehen. 

Endkch ist daran zu denken, daß die Digitalis auch eine 
direkte Gewebswirkung hat. Schon aus der NaCl-Beein- 
fiussang des Blutes (Hypochlorämie) schlossen wir oben auf Ana- 
logien mit den Koffeinwirkungen, die sich zwischen Blut und 
Gewebe auch bei Ausschaltung der Nieren abspielt (W. H. Veil 
und P. Spiro) sowie auf die ganz gleichsinnig ablaufende Wir- 
kung bei zentraler Reizung des Zentrums, von dem aus der Koch- 
salzstich ausgeführt wird, bei fehlender Niere. Nachdem wir neüer- 
dings vollends wissen, daß Vagusreizung eine Alkalose an der 
Zellgrenze schafft (Kraus und Zondek),!) so ist durchaus 
verständlich, wenn wir mit unserem — wie wir sahen — Vagus- 
reizmittel Digitalis Alkali vermehrt aus den Geweben ins Blut 
ziehen. Ä 

Zu den Momenten, die a priori einer Blutalkalose zu wider- 
sprechen schienen, gehörte in erster Linie die Ketonurie, die 
wir sogar gerade bei der stärksten Alkalinität des 
Blutes finden. Die Ketonbildung vermag in unserem Falle die 
Kräfte, die die Alkalose bedingen, nicht zu kompensieren. Die 
Alkalireserven sind im Vergleich zu der geringfügigen Bildung der 
pathologischen Säuren zu stark angewachsen. 


Aus der Blutalkalose sehen wir ganz wesentliche Digitalis- 
wirkungen direkt hervorgehen, zunächst sei an unsere Digitalis- 
tetanie erinnert, für die lediglich dieser direkte RES INENNADE 
denkbar ist. 

Der kausale Zusammenhang von Alkalose und Tetanie ist durch 
die Arbeiten von Freudenberg?) und seinen Schülern so weit 
geklärt, daß wir uns berechtigt glauben, unsere Beobachtungen 
dem bereits umfangreichen Ring, der sich um die gesamten Te- 
tanieformen geschlungen hat, einzureihen. 

In zweiter Linie steht die Digitalishypoglykämie, deren mög- 
liche Beziehung zur Alkalose nicht übersehen werden darf. Ber- 
tram 8) konnte nachweisen, daß durch die Alkalose des Blutes die 
Zuckerverbrennung überhaupt oder die Zuckerabgabe ans Gewebe 


1 Kraus u. Zondek, Klin. Wochenschr. I, 1773, 1922 u. Biochem. Zeit- 
schr. 132, 362, 1922. 
1) Freudenberg, Verh. des 36. Kongr. d. dtsch. Gesellsch. f. inn. Med. 
München 1924, S. 32. 
3) Bertram, Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. 43, 455, 1924. | 
H* 


68 | VgiL u. HEILMEYER 


zunimmt, und schon György und Herzberg!) wiesen die Auf- 
hebung der Adrenalinhyperglykämie durch Bikarbonatgaben nach. 
Wenn wir auch mit Rücksicht auf die Umkehr der Hypoglykämie 
in eine Hyperglykämie mit Zunahme der Blutalkalose die selb- 
ständige bzw. vagotonische Pankreaswirkung für wesentlicher hin- 
sichtlich der Erklärung des Blutzuckerverlaufs ansehen möchten, 
so mag die Alkalose im Beginn der Digitaliswirkung daran noch 
mitbeteiligt sein. 

Ähnlich ist die Beziehung der Blutalkalose mit der von uns 
beobachteten Glykosurie anzusehen. Auch zu diesem Punkt ist 
Bertram anzuziehen; er fand, daß die Durchlässigkeit der Niere 
für Zucker durch alkalotische Einwirkung zunimmt. Im Zusammen- 
hang mit dieser Beobachtung steht aber auch noch die Funktion 
des Vagus, ähnlich wie wir das schon für die Glykämie und seine 
Beziehung zum Pankreas sahen. Hierauf wird später zurückzu- 
kommen sein. 

In direkter Abhängigkeit von der Alkalose steht endlich sicher 
die in der II. Phase und in der Nachperiode beobachtete Ver- 
schiebung der aktuellen Reaktion des Harns nach der alkalischen 
Seite. Wir halten diese Beziehung für die wahrscheinlichste und 
klarste Die Blutalkalose öffnet hier ihr natürliches Ventil, so daß 
dadurch gefährlich werdende Wirkungen vermieden werden. Es 
handelt sich also gewissermaßen um die II. Phase des Regulations- 
mechanismus, den wir bei Beginn der Digitalisierung einsetzen sahen. 
Die 1. Phase war die der Zunahme der Harnacidität. Sie war 
nötig, um Alkaliverluste des Körpers zu verhindern. Nunmehr, 
wo dem Gesamtorganismus von der Zunahme seiner Alkalireserven 
im Blute Gefahr droht, ist es wiederum die Niere, die zur Ab- 
wanderung der drohenden Gefahr benutzt wird. 


II. 


Alle die Momente, die unter dem Gesichtspunkt der Alkalose 
besprochen werden mußten, ließen gleichzeitig Beziehungen er- 
kennen, die nach dem Stande unsers heutigen Wissens nicht der 
Alkalose allein unterzuordnen waren. Vor allem gilt dies von den 
rein sekretorischen Funktionen, wie der der Niere, des Magens, 
des Pankreas. Die Berechtigung, diese Organwirkungen auf eine 
direkte Wirkung des Mittels auf die Organzellen zu beziehen, 
kann von vornherein nicht abgestritten werden. Man befindet sich 


2) György u. Herzberg, Biochem. Zeitschr. 140, 401, 1923. 
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in ähnlicher Lage wie der Herzwirkung gegenüber. Und doch er- 
scheint uns für die extrakardialen Digitaliswirkungen diese Stellung- 
nahme mißlich. Es fehlte uns jede Vorstellung dafür, warum z. B. 
die Niere gerade einen Urin von höchster der Niere möglichen 
Acidität unter dem Einfluß dieses Mittels produzieren sollte, — in 
Versuch Bsch. sahen wir ein pu von 4,2 — dem jegliche hormo- 
nale Eigenschaft fehlt, das aber auch nicht die mindesten irritie- 
renden Eigenschaften den Nierenzellen gegenüber besitzt. Dasselbe 
gilt von der Wirkung auf den Magen usw. 


Andererseits aber führt uns die Überlegung der gemeinsamen 
Momente aller der besprochenen Organwirkungen darauf, daß immer 
gerade die dem Vagus unterstehenden fördernden Funktionen von 
Niere, Magen, Pankreas usw. stimuliert werden. Schon allein hier- 
durch gewinnt die Annahme an Bedeutung, daß der Angriffspunkt 
des Mittels am Nerven selbst liegt. Diese Hypothese wird noch 
wesentlich gestützt, wenn wir das reine Vagusbild sehen, das der 
Magen nach der Digitalisierung darbietet. Diese Kombination der 
sekretorischen mit der motorischen Wirkung rückt den Angriffs- 
punkt der Digitalis am Vagus in den Vordergrund. 


Dazu kommt nun die Beeinflussung des Vaguszentrums, die 
uns durch zahlreiche ältere Experimente und dann ganz besonders 
durch die eingangs zitierten Versuche englischer Autoren an der 
Schildkröte erwiesen erscheinen müssen. Ohne daß ein Tropfen 
des Mittels mit. dem Herzen in Berührung kommen kann, sehen 
wir in diesen jüngsten Experimenten die typische und schwere 
Digitaliswirkung am Herzen der Versuchstiere einsetzen. Wenn 
wir nun in unseren eigenen Versuchen in so kurzer Zeit nach der 
Injektion, d. h. solange das Mittel noch im Blute kreist, plötzliche 
Vaguserscheinungen finden, wie z. B. die spontane Salzsäuresekretion 
in den nüchternen Magen, und wenn wir diesen Wirkungen andere 
sicher zentral (Atemzentrum) bedingte, wie die Herabsetzung der 
CO,-Spannung, parallel gehen sehen, so ist ohne Frage die Neigung 
zu verstehen, in solchen Erscheinungen den Ausfluß der zentralen 
Vaguswirkung zu erblicken. 

Auf die Vagotropie der Digitalis ist zu beziehen 1. die Förde- 
rung der Ausscheidung eines stark sauern Harns, die Förderung 
der Kochsalzpartiarfunktion der Niere, sowie der Wasserausscheidung, 
die allerdings vom Wasserangebot der Gewebe besonders ab- 
hängig ist. 

Die Erscheinung der Zunahme der Harnacidität steht in Über- 
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einstimmung mit dem Effekt der pen enter Vagusreizung 
(Asher und Mitarbeiter). ?) 

Die Förderung der Kochsalzausscheidung, die eine regelmäßige 
Erscheinung in unseren Versuchen war und auf die für den kranken 
Organismus Erich Meyer?) aufmerksam machte, möchten wir 
gleichfalls als Vaguswirkung ansehen, trotzdem sichere experi- 
mentelle Belege hierfür noch fehlen.- Hinweise scheinen uns einer- 
seits die Jungmann-E. Meyer’schen Salzstichversuche zu enthalten, 
die mittels Reizung einer Stelle nahe dem dorsalen Vaguskern 
ausgeführt wurden, andererseits die Asher’schen Experimente 
über die Innervation der Niere: Vagusreizung bedingt Förderung 
der Ausscheidung der festen Bestandteile (also auch des Kochsalzes) 
und der Wasserabsonderung. Außerdem ist von Frey?) insofern 
ein indirekter Beweis geführt worden, als Sympathicusreizung 
durch Adrenalin eine Hemmung der Kochsalzausscheidung bewirkte. 
Diese Hemmung war unabhängig von der Harnmenge. | 

2. Die Förderung der Sekretion eines salzsäurehaltigen Magen- 
saftes, 

3. Die mit der inneren Sekretion des Pankreas zusammen- 
hängenden Blutzuckerwirkungen, die wahrscheinlich einer Förde- 
rung der äußeren Pankreasfunktion parallel gehen. Die Wirksam- 
keit des Mittels bei Gärungs- und Fäulnisdyspepsien macht letztere 
wahrscheinlich. 

4. Die Abhängigkeit des Todapiepels im Blut von der Digi- 
talisierung, die wie auch die Blutzuckerschwankungen in Parallele 
zu anderen pharmakologischen Vagusreizwirkungen (Pilocarpin, 
Cholin) im umgekehrten Verhältnis zu sympathicotropen Reizwir- 
kungen steht. 

5. Die Veränderung der Magensilhouette im "Röntgenbild von 
der Angelhaken- zur typischen Stierhornform, die charakteristische 
Bildung des vagotonischen Magens wie wir ihn durch die tier- 
experimentellen Studien Klees kennen gelernt haben mit be- 
schleunigter Entleerung; ferner die vagotonischen Haustrierungen 
des vagisch innervierten Kolonabschnittes. 

6. Die Alkalose und die von dieser abhängige gesteiger te 
Muskelerregbarkeit. Die Art des Zustandekommens der Alkalose 
im Zusammenhang mit der Vagusreizung wurde bereits oben be- 


—— 


1) Asher u. Pearce, Zeitschr. f. Biol. Bd. 63, 1914. 
2) Erich Meyer, Therap. Monatsh. 25, 1911. 
3) Walter Frey, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 123, 1917. 
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sprochen. Jüngste Forschungsergebnisse (Behrendt und Hop- 
mann) besagen, daß die vagotonische Disposition im Gegensatz zu 
der sympathicotonischen Konstitution durchweg mit einer erhöhten 
Muskelerregbarkeit einhergehe. Die erhöhte Muskelerregbarkeit 
wird von ihnen als alkalotische Äußerung angesehen. 

Wir möchten gerade im Zusammenhang mit der Ableitung der 
vagotropen Eigenschaften der Digitalis auf den grundsätzlichen 
Unterschied den bekannten und allgemein anerkannten vagotropen 
Mitteln gegenüber aufmerksam machen. Während wir bei diesen 
allen plötzliche und heftige, dafür ebenso rasch ablaufende und 
nicht ganz selten sogar antagonistische Wirkungen hervortreten 
sehen, wirkt die Digitalis zwar ebenfalls sofort, aber in ganz be- 
sonders gedämpftem Maße und dann successive ohne antagonistische 
Zwischenwirkungen weiter, setzt tatsächlich den Vagustonus auf 
lange Dauer hinauf und schafft damit in einer großen Anzahl von 
klinischen Möglichkeiten und Kombinationen eine starke autonome 
Vitalität, auf die es dem Arzte so unendlich oft ankommen muß. 
Die Nachwirkung erstreckt sich auf allen Gebieten über eine lange 
Zeit, mitunter über Wochen und Monate. Das zeigen vor allem 
die Fälle, in denen bei einer zu frühen Wiederaufnahme des Mittels 
die Erscheinungen der II. Phase sofort hervortreten, insbesondere 
die Erscheinungen der zu Muskelübererregung, zu Anfällen aller 
Art disponierenden Alkalose. Es scheint uns nach unseren prak- 
tischen Erfahrungen, daß diesem Phänomen stets besondere Auf- 
merksamkeit geschenkt werden muß, wenn man unangenehme 
Wirkungen vermeiden, die erwünschten Erscheinungen aber nicht 
missen will. 


C. Die praktischen Auswirkungen der Versuche. 


Die Bedeutung der vorstehenden Versuche geht über diejenige 
hinaus, die ihr vom rein theoretischen pharmakologisch-physiolo- 
gischen Standpunkt zukommt. Sie liegt vor allem darin, daß wir 
praktisch und ärztlich an Gesichtspunkten für unser Han- 
deln am Krankenbett, an therapeutischer Bewegungsfreiheit ge- 
winnen. Solange die pharmakologische Frage der Digitalis ganz 
auf das kardiale Prinzip eingestellt war, wurden gewisse Indi- 
kationen des Mittels überhaupt übersehen, andererseits Symptome 
unerwünschter Art kurzweg als toxische betrachtet, hinsichtlich 
derer ein Versuch, ihnen zu begegnen, ohne des Mittels direkt zu 
entraten, unmöglich und unerlaubt erschien. Wir halten es für 
notwendig einerseits die Indikationen der Digitalis, wie sie. sich 
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aus unseren Versuchen neu ergeben, unter Vorlage einzelner Belege 
zusammenzufassen, andererseits zu zeigen, in welcher Weise die Di- 
gitalis kardial nutzbar bleiben kann, wenn sich auch extrakardiale 
Hindernisse in den Weg stellen. 


1. Die renale Wirkung. 


Hatte man bisher lediglich gewußt, daß die Durchblutung der 
Niere durch Digitalis verbessert wird (Löwi und Jonescu,!) 
Hedinger,®) Romberg ?)) und daher angenommen, daß bei De- 
kompensationen der Umschwung zur Ausscheidung ayßer der Ver- 
besserung der Herzkraft auch der Veränderung der Nierenzirkulation 
zu verdanken sei, so ergibt sich jetzt außerdem folgendes: Die 
Digitalis wirkt unmittelbar auf die Nierensekretion ein; sie be- 
fördert die NaCl-Elimination, indem sie die prozentuale Ausscheidung 
erhöht, also auch bei geringem Wasserangebot wirkt. Sie vermag 
damit eine Entsalzung des Organismus einzuleiten, wofern es sich 
darum handeln muß. Naturgemäß kann sie auch aus der kranken 
Niere das Maß der Leistungsfähigkeit herausholen, das möglich ist. 
Außerdem regt sie überhaupt die Nierensekretion an; wirkt sie 
doch auf den Sekretionsnerv der Niere, den Vagus, und so wächst 
ohne Zweifel, angeregt durch sie, die sekretorische Leistung im 
allgemeinen, was bei allen Dekompensationen, den kardialen wie 
den renalen, von Wichtigkeit ist. Wir sehen daher grundsätz- 
lich in Fällen von Dekompensationen auch die aktuelle Harn- 
reaktion sich in eigenartiger. Weise verändern. Hat der Dekom- 
pensationsharn, der Stauungsharn der Herzkranken wie der Harn 
bei hydropischer Nierenkrankheit, so gut wie regelmäßig eine aci- 
durische Beschaffenheit angenommen, so zeigt sich, wenn eine Re- 
aktionsmöglichkeit von seiten des kranken Organismus überhaupt 
noch gegeben ist, alsbald neben der vermehrten Chlor- und W asser- 
ausscheidung eine Veränderung der Säureverhältnisse und zwar 
unter starker Zunahme der alkalischen Valenzen im Harn. Diese 
hält in günstigen Fällen so lange an, bis alles im a retinierte 
Material ausgeschieden ist. 

Von vornherein könnte hier ein Widerspruch zu unseren Nor- 
malversuchen gesehen werden, in denen es zur Zunahme der Harn- 
acidität kam. Im Organismus des Dekompensierten liegt jedoch 


1) Löwi u. Jonescu, Arch. f. exp. Pharmakol. 2, 59. 

2) Hedinger, Arch. f. klin. Med. 100, 305, 1911. 

3) Ernst Romberg, Münch. med. Wochenschr. 1908, Nr. 32 und Dtsch. 
med. Wochenschr. 1912, Nr. 23. 
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eine vom Normalen stark abweichende Ionen- und Minerallage vor, 
aus der die scheinbare Gegensätzlichkeit zwanglos erklärbar wird. 
Die Digitalis wirkt niemals einseitig lediglich auf die Nieren- 
sekretion; sondern es gehen dieser Wirkung eine große Anzahl 
anderer parallel, aus deren Fazit sich dann die starke Alkaliurie- 
ergibt. Der Gegensatz des Mittels z. B. zum Hg ist darin be- 
gründet; sehen wir nämlich das Hg als reines Diureticum fast 
immer, auch in Fällen mit geringer Möglichkeit zur Gesamtbesserung, 
wirksam, so daß eine oft beträchtliche Polyurie zustande kommt,. 
so zeigte sich uns, daß der Harn der Hg-Diurese sauer wie zuvor 
bleibt, keine alkalischen Zacken erkennen ließ, und schließlich oft 
genug noch nicht einmal die so erwünschte Körpergewichtsabnahme 
als Ausdruck einer Ödemausschwemmung brachte. Hierbei handelt 
es sich dann lediglich um Niereneffekt. 

Bezüglich der Digitaliswirkung aufdie Säure-Basenausscheidung 
könnte man in solchen pathologischen Fällen davon sprechen, daß: 
wir sofort in die II. Phase eintreten. Welches der hauptsächliche- 
Faktor ist, der abweichend vom Normalen in Rechnung gestellt 
werden muß, ergibt sich, wenn wir die Gewebswirkung der: 
Digitalis ins Auge fassen. 


2. Die Wirkungaufdieintermediären Verschiebungen. 


Normalerweise sehen wir 1. eine Hypochlorämie, 2. eine zu- 
nehmende Blutalkalose durch Digitalis zustande kommen. In patho- 
logischen Fällen von allgemeinem Hydrops, gleichgültig welcher 
Genese, stellen sich die Kochsalzverhältnisse des Blutes im An- 
schluß an eine erfolgreiche Digitalisierung sofort im Sinne der 
Hyperchlorämie um, insbesonders, wenn wir durch Vergleich mit 
dem Wassergehalt des Blutes dessen Gesamtchlorgehalt in Rech- 
nung ziehen; nach früheren Beobachtungen W. H. Veils!) tritt 
eine umfangreiche Kochsalzplethora in die Erscheinung. Die mit. 
Kochsalz überladenen Gewebe geben dieses an das Blut ab. 

Hinsichtlich der Ionen-Lage des Blutes lìegen in den patho- 
logischen Fällen die Dinge vielfach so, daß die Alkalireserve gegen- 
über der Norm abgenommen hat; in Fällen von Herz-, wie von 
Nierenkrankheiten scheint dieses Verhalten das häufigere zu sein 
(H. Straub,?) Cobet).?) Der vagische Angriffspunkt der Digi- 
talis führt nun, wie wir sahen, zu einer Kationenanhäufung an den. 





1) W. H. Veil, Biochem. Zeitschr. Bd. 91. 
2) H. Straub u. K). Meier, ibidem Bd. 124, H. 1/6. 
3) Cobet, Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 144, 1924. 
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Zellgrenzen, und im weiteren Verlauf zum Anschwellen der Alkali- 
reserven des Blutes; Die Gewebe entledigen sich also retinierter 
Alkalien zusammen mit retinierter Kohlensäure. Da nun überdies 
die Digitalis — immer ganz abgesehen von der Herzwirkung — 
das Atemzentrum sensibilisiert, so wird die ins Blut vermehrt ge- 
langende Kohlensäure auch vermehrt abgeatmet, die Alkalose weiter 
erhöht und nach Möglichkeit in Richtung auf die Niere entlastet. 

Es ist auf diese Weise zugleich eine Erklärung für das gegen- 
sätzliche Verhalten der Kohlensäurespannung im arteriellen Blut 
gegeben, wie wir es bei Dekompensierten gegenüber unseren nor- 
malen Versuchspersonen finden; hier Senkung, dort Steigerung. 

Die Grundlage für alle diese Austauschvorgänge liegen in 
der Ansprechbarkeit der Organe, die dabei beteiligt sind, also der 
Niere, der Lunge, der vegetativen nervösen Zentren und last not 
least natürlich auch des Herzens. 

Zur Veranschaulichung aller dieser Zusammenhänge mögen 
aus dem großen Material, das von uns studiert wurde, die folgenden 
beiden Kurven dienen; die erste (Kurve 10) ist von einem thyreo- 
priven Fall aufgenommen, der kardial völlig normal war, der aber 
myxödemartige Anschwellungen vor allem an den Beinen hatte. 
Er sprach auf Digitalis stark an und ganz in derselben Weise, 
wie wir es bei allen anderen Dekompensationszuständen, die hier- 
tier gehören, zu sehen Gelegenheit hatten. Die zweite Kurve 
(Kurve 11) stammt von einem Falle von Mitralstenose und rel. 
Pulmonalinsuff. ohne Hydrops und ohne eigentliche Dekompensations- 
erseheinungen sensu strictiore, also ohne Stauungskatarrh, ohne 
Leberstauung im klinischen Sinne, ohne Stauungsalbuminurie. 
Leichte Cyanose und stetige Dekompensationsgefahr, sobald die 
Kranke die vertikale Körperhaltung längere Zeit annahm, als es 
die praktische in vielmonatlicher Beobachtung gewonnene Erfah- 
rung erlaubte, beherrschten die Lage. Sie erhielt seit vielen 
Monaten an jedem 4. Tag eine Einspritzung von 0,3—0,5 mg Stro- 
phanthin. Die Kurve stellt Vor- und Nachtag, sowie den Strophanthin- 
tag, aus einer beliebigen Zeit herausgegriffen, dar. Es ver- 
steht sich von selbst, daß hier entsprechend der langen Vorbehand- 
lung die Digitaliswirkungen nicht in dem Maße hervortreten, 
als wenn es sich um einen im klinischen Sinn schwer dekompen- 
sierten Fall gehandelt hätte, der die erste erfolgreiche Digitalis- 
einspritzung erhielt. Es lag uns aber gerade daran, zu zeigen wie 
unendlich viel feiner die von uns beobachteten Einflüße sind, als 
die gewöhnlichen Erscheinungen. Die Kurve, die am Vortag in 
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der Harnreaktion zwar eine postdigestive alkalische Zacke und 
ebenso auch, sogar deutlicher ausgeprägte CO,-Spannungsausschläge 
zeigt — die Gesamtlage der CO,-Kurve liegt dabei außerordentlich 
tief, wahrscheinlich tiefer als es der Ionenlage des Blutes entspricht, 
weil Atemhemmungen der venös sicher blutreicheren 
und darum respiratorisch weniger beweglichen Lun- 
gen mithineinspielen  —, 

bietet als Strophanthineffekt gy An 












eine ganz enorme Zunahme 3° || III III 3 
der CO,-Spannung, gleich- 7 + HHH 
zeitig auch eine Abnahme „al I I I TI TR 
der Harnacidität, die im = u 4 
ganzen 36 Stunden lang > Sre ua 
bestehen bleibt. Zugleich x» si III IT | 
mit der Zunahme des Urins x ne 
an Alkali sehen wir den ER 


Kochsalzgehalt und die Ge- ‚Kurve 10. 
samtharımenge wesentlich | 
vergrößert. (920 Urin mit 10 g NaC] und 0,9 g Phosphaten am 
Vortag, 1600 Urin mit 12,0 g NaCl und 1,2 g Phosphate am Stro- 
phanthintag und 1300 Urin mit 10,5 g NaC] und 0,7 g Phosphaten 
am Nachtag.) 

ml Vortag —— Lrpharkhinlag — — Rachieg —— 


14. W 23 ES. 23 dh ei 
Latte nt v6 vlnr vn bltimnr 2 u bt an rt 
i Í | 





i | 


| 

ia] | | I 
N BENEREBERE 
N 
Am OAN | | 
i 

g 

x 














6 





0 TRG 





PEE PaE [ | 
“Tasagan | | | Fb SL] 
ag fo sro ua Me a 11 --— i gir b6 |220 Qe) pe K- - 4ed- 4-4- dio eee ewt bo va est -H Ess -- 


Aa A aran wer za ta — + 20 — BLda Ma mem 1a -1- bofeager siegen t-+34-4+-} 

ibg „ | usy | E-t- 7 sá | e= 444 N ary | RIY 5 Tee] 17% 

Kurre 11. Wirkung einer Stropin ha SEa bei einem anhydropischen 
erzkranken. 


76 VeıL u, HEILMEYER 


3. Magen-Darmwirkung. 
a) Achlorhydrie. i | 

Auf Grund unserer Beobachtungen über die Förderung der 
Salzsäuresekretion des Magens durch die Digitalis haben wir an 
einer größeren Anzahl von Kranken, deren Beschwerden mit An- 
aciditätsbeschwerden zusammenhingen, therapeutische Versuche 
mittels der Digitalis vorgenommen. In einigen Fällen trat gegen- 
über einem bei früheren Ausheberungen regelmäßig festgestellten 
Salzsäuredefizit ziemlich reichliche Sekretion von freier Salzsäure 
ein; in der Mehrzahl der Fälle machte sich keine Abscheidung 
geltend. Die Methodik der Sekretionsuntersuchung wurde ge- 
wechselt, nachdem wir die wesentlichen Vorteile der fraktionierten 
Ausheberungen kennen gelernt und weiter ausgebaut hatten. Wir 
behalten uns vor über die Kasuistik nach ausgiebigeren Untersuch- 
ungen an anderer Stelle zu berichten, möchten aber an einem 
unserer Beispiele die Verhältnisse darlegen. 

Beide Arten der Digitaliszufuhr als intravenöse Strophanthin- 
und Digipurantinjektion hatten für die Magensekretion dasselbe 
Ergebnis, der Abscheidung eines HÜCl-reichen Saftes. Die Aus- 
heberungen sind derart zeitlich untergebracht worden, daß sie zu- 
gleich als Kontrolle dienten. Wie man sieht, führt die Strophan- 
thindarreichung zur frühzeitigeren, das Digipurat zur intensiveren 
Sekretion. Mit Rücksicht auf unsere Erfahrungen bei kardialer 
Therapie ist diese prinzipielle Übereinstimmung interessant, hier 
wie dort gelten für die beiden Digitalisformen ähnliche zeitliche 
und Intensitätsunterschiede. 

Mit besonderer Betonung haben wir im übrigen die genauen 
Beobachtungen der Urin- und anderer Verhältnisse des Falles mit- 
geteilt. Denn wir stoßen hier in verschiedentlicher Weise auf 
Abweichungen vom normalen Verhalten, sehen wir doch die Achlor- 
hydrie mit ganz abnormer Urinacidität und zugleich auch mit er- 
niedrigter CO,-Spannung einhergeben. Würden wir den Unter- 
leibsbefund nicht genau aufgenommen und nicht eine normale 
Menstruation beobachtet haben, so wäre auf Grund des „Ionen- 
status“ zuerst an eine Gravidität zu denken. Nachdem nun vollends 
die CO,-Spannung im Anschluß an die Digitalisierung nicht weiter 
abfällt, sondern zunimmt, so muß angenommen werden, daß eine 
Art, von Dysregulation der Ionenverhältnisse überhaupt vorliegt, 
die nervöse Störung sich also nicht nur auf die Magensekretion 
beschränkt. Offenbar hängt die Zunahme der CO,-Spannung in 
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Tabelle 6. 
Strophanthin- und Digitaliswirkung bei Achlorhydrie. 
. 34jährige Neuropathin. 











| Urin HCI Sp 
Zei 2 "| B ; 
ı Menge | sp. Gew. pu | Ges. NaCı| Magen co, emerugn 
9. VIL23 | | | 
6—8 | 158 | 1013 | 50 fr. 0 324 
8—10 | 235 | 1026 | 49 Def. 10 | 306 
10—12 | 70 | 1021 | 46 Ges. 40 | 816 
12—2 70 | 1025 | 46 35,8 
2—4 50 | 1027 | 46 | 80,8 
4—6 | 115 | 102 | 47 | 34,5 
6—8 30 | 1034 |46 | | 345 
nachts | 250 | 1029 | 4,6 ‚ 374 
960 41 
10. VL! 9% 1080 ı 52 | 0,58 | 34,5 | Um 9 Uhr 
6-8 | 315 ` 1005 51 | 056 85.2 |0,5 Strophan- 
8-10 | 100 | 1024 ! 49 : 0,65 36.0 thin 
10—12 | 110 | 1025 | 52 | 0,77 36.0 
12-2 | 10 | 1026 52 | 08 6 Uhr abdas. 322 | 
2—4 | 260 | 1014 |49 | 11  |fr.7 Ges.42| 355 
6—8 160 1010 | 49 | 0,22 34,2 
nachts | 360 | 1021 |48 , 1% | 871 
1435 mn 
11. VIL | 1100 | 48 | 404 | | | 
19. VII. | fr. 0 
| | Det. 4 
Ges. 14 
21. VIT. j 360 | 1007 | 52 | 1,0 ` 81,7 |je 0,2 g Digi- 
| 225 | 1007 |50 | 045 ` 841 |purat: 8 Uhr 
220 | 1011 5,2 0,8 8346| a. m. und 
100 1022 5,0 0,61 35,2 | 7 Uhr p. m. 
50 1027 4,6 0,25 7 Uhr p. m. | 33,6 | intravenös 
116 | 10223 | 47 | 05 fr. 0 32.4 
| 480 | 1006 | 47:03 De? 33,4 | 
500 | 1015 | 47 | 193 > Ges. 30 | 
m Tg 
22. VI. | 1660 ` | 8,00 | fr. 28 | | 
| Ges. 90 | 


diesem Falle mit einer Zunahme der Alkalireserve des Blutes zu- 
sammen, die nach dem Urin hin so gut wie keinen Abfluß finden 
kann und die andererseits um so beträchtlicher werden muß, da die 
Chlorhydrie des Magens im Vergleich mit den Zeiten außerhalb 
der Digitalisierung beträchtlich genannt werden muß. Wir fanden 
in anderen Fällen von Achlorhydrie, selbst wenn wir keine Sekretion 
von freier Säure feststellen konnten, eigentlich immer Alkaliurien, 
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auch wenn wochenlang vorher der Urin konstant sauer mit un- 
verändertem pn um 5,0 herum war. Dabei trägt die HClI-Ab- 
scheidung in den Magen sicher mit zu der Alkalisierung des Blutes 
bei; im Ansteigen des CO,-Druckes des in der Tabelle skizzierten 
Falles muß also eine Art von Regulation eigener Art gesehen 
werden. 

Die Wirkung der Digitalisierung auf die Achlorhydrie hält 
bezüglich der Magensekretion nur kurz an. In manchen anderen 
Fällen, in denen es sogar zu keiner Chlorhydrie gekommen war, 
hatten wir aber den Eindruck, daß die gesamten Verdauungs- 
störungen durch das Mittel gebessert worden waren. Ohne Zweifel 
hängt dies mit der sonstigen Wirkung der Digitalis auf die Magen- 
Darmfunktion zusammen, einmal auf die motorische Funktion, 
sodann auf die Tätigkeit der Darmdrüsen im weiteren Sinne. 


b) Die Dyspepsien. 

Wie schon auf S. 49 erwähnt, machten wir von der günstigen 
Wirkung der Digitalis bei Dyspepsien aller Art Gebrauch. Natur- 
gemäß kommt hierbei der Diagnose größte Bedeutung zu. Man 
kann nur in den Fällen auf einen Erfolg zählen, in denen eine 
rein funktionelle Störung vorliegt. Schon die perniziöse Anämie 
scheint unsnach unseren bisherigen Erfahrungen ausgeschieden werden 
zu müssen. Andererseits aber ist die Art der funktionellen darm- 
dyspeptischen Störung dabei gleichgültig. Allerdings spielen die 
Sekretionsverhältnisse des Magens insofern eine Rolle, als starke 
Hyperchlorhydrie eine Gegenindikation bildet; sie gerade kann 
bekanntlich mit Gärungsdyspepsie gepaart vorkommen, wobei sogar 
die Gärung die Hyperchlorhydrie unterhalten kann (Cohnheim 
und Dreyfuß?), Cohnheim und Marchand?)). 


Der Verlauf der Wirkungsweise der Digitalis ist in unseren 5 Fällen 
ganz gleichartig; es sei als Typus Fall Wi. kurz dargestellt: 50 jähriges 
Fräulein erkrankte im April 1924 an heftigen Durchfällen. Diätetische 
Behandlung blieb im wesentlichen ohne Erfolg; zwar erzielte der Arzt, 
der wohl erkannt hatte, daß es sich um Gärungsdyspepsie handelte, durch 
Einschränkung aller Kohlehydrate vorübergehende Besserung. Jedoch 
machten sich nunmehr Fäulnisstühle bemerkbar, die dann derart überhand- 
nahmen, daß die Pat. ins Krankenhaus Schwabing aufgenommen werden 
mußte. Dort wurde sie wochenlang wiederum, aber vergeblich diätetisch 
behandelt. Es wurde deshalb eine Pankreasveränderung angenommen. 
Plötzlich traten AOukarUgE Anfälle hinzu, die bald als cholecystitisch bedingt 





1) Cohnkeim u.Dreyfuß, Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd. 58, H. 1, 1908. 
2) Cohnheim u. Marchand, Ibidem Bd. 63, 1909. 
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erkannt wurden. Offenbar hatte die Darmfäulnis zu einer Infektion der 
Gallengänge geführt. Man hoffte durch Cholecystektomie der Gesamt- 
erkrankung beizukommen. Die Operation verlief gut. Aber die Durch- 
fälle gingen weiter. Auch der Chirurg glaubte die Diagnose einer 
Pankreasveränderung bestätigen zu müssen, zumal er eine Vergrößerung 
und Verhärtung dieses Organs festzustellen meinte. Die Pat. wurde nun. 
am 8. IX. 24 auf unsere Klinik verlegt. Der objektive Befund der äußerst 
reduzierten Kranken ergab organisch nichts Besonderes; die Untersuchung. 
mittels Probekost nach Schmidt ergab einen dünuflüssigen fauligen, 
Stahl von alkalischer Reaktion und schwacher Gasbildung, keinerlei Fett- 
reste oder Muskelkerne. Die Magenuntersuchung mit Röntgenstrahlen. 
ergab Atonie, geringe Peristaltik, kleinen 6 Stundenrest und Duodenal- 
fleck. Die Säuresekretion des Magens war dabei normal. 

Die Therapie wurde mit Teediät und 4tägigem Hungern eingeleitet, 
ohne daß die Durchfälle sistierten; die Patientin verfiel dabei zusehends. 
weiter. Pro Tag wurden 2—3 Stühle vom oben genannten Charakter 
entleert. Nunmehr wurde die Diät wieder nach der Schmidt’schen 
Probekost verändert, und daraufhin mit der Digitalisierung begonnen.. 
Am 12. IX. 2 mal 0, 2 g- ‚Digipurat intravenös: 3 dünnflüssige Fäulnis- 
stüble. 13. IX. wiederum 2 mal je 0,2 g Digipurat; schon am Vormittag 
dieses Tags wurde früh ein halb breiiger, halb geformter Stuhl abgesetzt ;. 
weitere Stuhlentleerung unterblieb. 14. IX. noch 1l mal 0,2 g Digipurat, 
kein Stuhl. 15. IX. nochmals 1mal 0,2 g Digipurat, kein Stuhl. Pat. 
zeigt starken Appetit, erhält Zulagen, Huhn, Kartoffelbrei, Nudelsuppe.. 
16. IX. nachmittags spärlicher, geformter Stubl, knollig, hart, fast ge- 
ruchlos, amphoter gegen Lakmus. 17. IX. in der Frühe ausgiebiger- 
geformter Stuhl von ganz normaler Beschaffenheit. 19. IX. erhielt die 
Kranke die Normalkost der dritten Klasse, nur grobe Gemüse und 
schwere Fette wurden vermieden. 


Die Kranke ist seither völlig gesund geblieben. Wir sind fort- 
laufend bis heute über den Fall orientiert. 


4. Praktische Gesichtspunkte zur Begegnung unlieb- 
samer Auswirkung der Digitalisalkalose. 


Schon eingangs besprachen wir die merkwürdigen, oft be- 
ängstigend anmutenden Anfälle von Muskelkrämpfen und vaso- 
motorischen Erscheinungen, die mitunter bei wiederholter intra- 
venöser Digitalisinjektion hervortraten. Wir konnten zeigen, daß 
hier tetanieartige Bedingungen gegeben sind. 

In der Praxis können diese Tatsachen eine größere Rolle spielen, 
als von vornherein angenommen wird, da die Meinung vorherrschend 
ist, daß die Digitalis kontraindiziert ist, sobald „toxische“ Sym- 
ptome irgendwelcher Art sich bemerkbar machen. 


Ein Fall, der wie kein anderer geeignet scheint, die Ver- 
fechtung notwendiger und erwünschter Digitaliswirkungen mit. 
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unliebsamen Wirkungen, die größtenteils den tetanoiden Zuständen 
anzugehören schienen, zu zeigen, ist der folgende: 


Bei dem ehedem über 100 kg wiegenden, 1,67 m großen Mann von 
49 Jahren entwickelten sich die ersten Anzeichen von Kurzatmigkeit 
1918 nach starken Anstrengungen im Krieg. Erst im 1. April 1923 
kam es zu ernstem Krankheitsgefühl mit Dyspnoe, Beklemmungen auf 
der Brust und Schmerzen vor allem im linken Arm. Wochen hindurch 
verbrachte der Kranke die Nacht am Fenster, nach Luft ringend, und 
keine Therapie vermochte Besserung zu bringen. Seit März 1924 be- 
standen zunehmende Odeme und Ascites. Auf Anraten eines Freundes 
suchte er nun Dr. Heineke in Badenweiler auf, der zum ersten Male 
zu Strophanthin griff und damit Ödemausschwemmung und eine gewisse 
Erleichterung von den dyspnoischen Zuständen erreichte. Anhydropisch, 
aber sehr kurzatmig kehrte der Kranke nach München zurück, nachdem 
er oft Tage hintereinander in Badenweiler größere Strophanthininjektionen 
erhalten und gut ertragen hatte. Es handelte sich bei ihm um schwerste 
Myokardschädigung und enorme Herzdilatation. 


Während der Behandlung in München zeigte sich sehr bald, daß 
eine Digitalisierung, die die Engigkeit so beseitigte, daß er bei Nacht 
Ruhe fand, Überdosierungserscheinungen aller Art hervorrief. Der 
Appetit schwand; es stellten sich plötzliche Kolikanfälle heftiger Art 
ein, die die linke Niere vor allem zu betreffen schienen, die Stuhl- 
‚entleerungen wurden so sehr erschwert, daß mit den gewöhnlichen Abführ- 
mitteln nichts auszurichten war, und endlich wurde der Kranke von 
ziehenden Schmerzen heimgesucht, die die Rückenmuskulatur und die 
Streckseiten beider Arme betrafen. Zunächst sahen wir natürlicherweise 
die meisten dieser Erscheinungen für Komplikationen an. Dann aber 
zeigte sich, daß sie mit der Regelmäßigkeit des Experiments auftraten, 
sobald nach kurzen Unterbrechungen die Digitalisierung mittels Stro- 
phanthin wiederaufgenommen wurde. Die Anfälle von Nierenkoliken 
gingen mit einer hohen Harnacidität (py —= 4,8) und mit massenhaftem 
Erscheinen von freier Harnsäure einher. Eine Zeitlang versuchten wir, 
nachdem wir die Abhängigkeit sämtlicher Nebenerscheinungen von der 
Digitalisierung erkannt hatten, mit intravenöser Einverleibung von Hexeton 
auszukommen; indessen wurden die Anfälle von Asthma cardiale so 
bedrohlich, daß wir zur Digitalis zurückkehren mußten. Wir machten 
einen vorübergehenden Versuch mit Digipuratinjektionen, der aber die 
Nebenwirkungen noch intensiver gestaltete; die möglichen Dosen waren 
auch weit geringer als beim Strophanthin. 


Die Beobachtung des Falles ging unseren Digitalisexperimenten 
parallel. Als uns diese die Angelpunkte aller Nebenerscheinungen der 
Digitalis am Menschen aufgedeckt und vor allem auf den gefährlichen 
Einfluß der Digitalisalkalose hingewiesen hatten, machten wir den Ver- 
such, die Strophanthininjektionen durch Calciumchloridinjektionen abzu- 
lösen. Hierbei zeigte sich schon nach der ersten Afenilinjektion, daß 
3 Wochen hindurch täglich !/, mg Strophanthin einverleibt werden konnte, 
ohne daß eine unliebsame Erscheinung hervortrat. Der Kranke aß mit 
bestem Appetit, war frei von Schmerzanfällen, hatte normale Stuhl- 
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entleerung und war frei von Herzasthma.. Ein Anfall von heftiger 
Nierenkolik erinnerte uns an die Wiederholung der Kalkdarreichung und 
wiederum war der Effekt ebenso vorzüglich. In dieser Weise gelingt es 
uns nun, wenn wir ungefähr alle 14 Tage eine Afenileinspritzung machen, 
in den Zwischengeiten täglich Strophanthin zu geben, den Kranken in jeder 
Hinsicht zu befriedigen. Er kann hierbei einige Stunden in seinem 
Geschäft in tätiger Arbeit verbringen, was seit März 1924 nicht mehr 
möglich gewesen war. 

Es versteht sich von selbst, daß ein derartiger Fall nicht ver- 
allgemeinert werden darf. Eine zu große Anzahl individueller 
Momente wirken hier zusammen, so daß der ganze Komplex ein 
zufälliger genannt werden mag. Aber schließlich haben wir Ärzte 
es doch in jedem eiuzelnen unserer Fälle mit solchen individuellen 
Momenten zu tun; deren physiologische Grundlagen zu studieren, 
ist unsere Aufgabe, und sicherlich war es die durch unsere Digi- 
talisstudien geschaffene Erweiterung unserer physiologischen Be- 
griffe, die uns Klarheit über die Grundlagen des genannten Falles 
gaben. 
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Die Beurteilung der Körpertemperatur durch vergleichende 
Mund- und Darmmessung. 


Von 


Dr. Heinz Zimmermanı, 
Assistenzarzt am Sanatorium Luisenheim in Sanct Blasien 
(Leitender Arzt: Professor Dr. Ernst Edens). 


(Mit 11 Abbildungen.) 


Bei den schleichenden Formen von Infektionskrankheiten ist 
eine geringe fieberhafte Erhöhung der Körpertemperatur oft das 
einzige greifbare Zeichen der Erkrankung. Für ihre recht- 
zeitige Diagnose ist deshalb eine genaue Kenntnis der Grenze 
zwischen normaler und fieberhafter Körpertemperatur von größter 
Wichtigkeit. Die im allgemeinen üblichen Einzelmessungen (im 
Darm, im Mund, in der Achsel) reichen für feinere Unterscheidungen 
meistens nicht aus, weil die Temperaturen an diesen Messungsorten 
von den gerade herrschenden Verhältnissen der Temperaturvertei- 
lung und der Wärmebewegung im Körper abhängen (Freund, 
Krehl); sie geben deshalb innerhalb gewisser Grenzen kein 
sicheres Maß für den Gesamtzustand der „Körpertemperatur“, d.h. 
für den Zustand der Wärmeregulation. Es liegt nahe, durch gleich- 
zeitige Messung an verschiedenen Körperstellen genauere Einblicke 
in das Verhalten des Wärmehaushaltes anzustreben. Neben Moro, 
D. Fraenkel u.a. hat vor allem Stäubli die Vergleichsmessung 
in der Achsel empfohlen, um die Einseitigkeit zweifelhafter Darm- 
temperaturen aufzudecken. Da aber bei der Achselhöhle die inneren 
Temperatureinflüsse. (Wärme der angespannten Muskeln nach 
Weinert, Nähe der Lunge nach Stäubli, vor allem das bei 
verschiedenen Menschen ungleichartige Wärmeleitungsvermögen der 
Haut) und die äußeren Einwirkungen (Abkühlung durch mangel- 
haften Abschluß der Achselhöhle und durch Schweißabsonderung) 
schwer abzuschätzen sind, erscheint die Achselmessung für schwie- 
rigere Entscheidungen als ungeeignet (Saathoff). Wir ziehen 
deshalb die gleichzeitige Messung inMund und Darm vor. 
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Von den anderen Messungsorten, die der Vollständigkeit halber er- 
wähnt sein mögen, ist von Scheide und strömendem Harn (Creveld, 
Fürbringer, Pölchau) wegen der Nähe zum Mastdarm so ziemlich 
die gleiche Temperatur zu erwarten wie in diesem, während die durch 
Anziehen des ÖOberschenkels gebildete Leistenbeuge je nach den ge- 
gebenen Verhältnissen der Achselhöhle oder dem Mastdarm näher kommt; 
die Verwendung dieser Messungsorte verspricht also nichts Neues. 

Wenn man längere Zeit bei verschiedenen Krankheiten gleich- 
zeitig in Mund und Darm messen läßt, so ergibt sich, daß dabei 
nicht nar durch den Vergleich gegenseitige Fehler aufgedeckt 
werden, sondern daß bis zu einem gewissen Grad ein guter Ein- 
blick in das Spiel zwischen Wärmeüberproduktion und Wärme- 
abgabe, also in den Vorgang des regulierten Wärme- 
ausgleiches im Körper gewonnen wird. Durch einige Ver- 
suche, vor allem aber an Hand eines größeren Kurvenmateriales 
soll dies im folgenden begründet werden. Herr Prof. Edens hat 
diese Doppelmessung jahrelang an vielen Kranken durchgeführt 
und mir das Material gütigst zur Bearbeitung übergeben. Es 
handelt sich dabei um Beobachtungen an verschiedenen Formen 
von chronischen Infektionskrankheiten (Grippe, rheumatische, sep- 
tische Infektion), auch um Beobachtungen bei der Reizkörpertherapie | 
solcher Erkrankungen; soweit eine tuberkulöse Ätiologie in Frage 
kam, waren es stets solche Fälle, wo jeder physikalische Befund 
über den Lungen, auch Husten und Auswurf völlig fehlten, und 
allein aus den Temperaturen darüber entschieden werden mußte, 
ob z. B. eine zweifelhafte Hilusverdichtung im Röntgenbild als 
krankhaft und behandlungsbedürftig anzusehen war. 

Ich erlaube mir an dieser Stelle Herrn Professor Edens für 
die Überweisung des Materiales und die Förderung und Leitung 
meiner Arbeit meinen ergebensten Dank auszusprechen. 

Bevor wir nun auf die Beziehungen zwischen Mund- und Darm- 
temperatur eingehen, muß ein Einwand erörtert werden, der gegen 
die Verwendung der Mundmessung erhoben werden kann: die Ge- 
fahr fehlerhafter Abkühlung der Mundhöhle (Saathoff). 


I. Die Beziehungen zwischen äußerer Abkühlung 
und Mundtemperatur. 


Daß die Mundtemperatur durch Aufenthalt in der Winterkälte 
(Liegekur oder Spaziergang) so stark herabgesetzt werden kann, 
daß sie klinisch nicht mehr zu verwerten ist, ist zwar bekannt, 
wird aber in der Praxis oft nicht genügend berücksichtigt. Es 


darf deshalb hier auf einige Einzelheiten hingewiesen werden. 
6* 
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Es bedarf nicht einmal besonders großer Kälte (z. B. einer Außen- 
temperatur von —8 bis — 10°C, die bei einem meiner Fälle (Frl. A. St.) 
die Mundtemperstur um 1,0° C herabsetzte), oft genügt schon windiges 
Wetter mit verhältnismäßig hoher Lufttemperatur, um einen merkbaren 
Fehler in der Mundmessung herbeizuführen. So beobachtete ich einmal 
(Fr. U. St., 28 J. geschlossene Spitzenaffektion) bei dem naßkalten Wetter 
eines windigen Herbsttages mit + 4,0° C Lufttemperatur eine Senkung 
der Mundtemperatur um 0,6° C. Bei ausschließlicher Messung im Freien 
wäre hier die tatsächlich vorhandene Steigerung der Körpertemperatur 
übersehen worden. Oft vergehen 30 Minuten Aufenhalt im mäßig ge- 
heizten Zimmer, bis die fehlerhafte Abkühlung verschwunden ist; häufig 
sinkt die Mundtemperatur in den ersten Minuten des Zimmeraufenthaltes 
noch weiter, wahrscheinlich weil durch die größere Trockenheit der 
Zimmerluft die Atmungsverdunstung zunimmt. 

Wenn die Mundmessung klinisch brauchbar sein soll, muß 
bekannt sein, von welcher Grenze der äußeren Abkühlungswerte 
an mit diesem Fehler zu rechnen ist. Da die passive Abkühlung 
der Körperoberfläche bekanntlich nicht allein von der Temperatur 
der Luft, sondern außerdem noch von ihrem Feuchtigkeitsgehalt 
und vor allem von der Windgeschwindigkeit abhängt, muß als Maß 
der Abkühlung eine Größe herangezogen werden, die diese ver- 
schiedenen Einflüsse vereinigt und auf einen Körper von 36,5° C 
Eigentemperatur bezieht (Hill. Diese „Abkühlungsgröße“, 
wie sie die Klimatologie nennt, bestimmt den Grad der Abkühlung 
nach Tausendstel-g-Kalorien pro gem in. der Sekunde; man mißt 
sie mittels des sog. „Katathermometers“ oder berechnet sie aus den 
für sich allein gemessenen Teilgrößen (Hill, Dorno). Da vieles 
dafür spricht (Baur), daß die sog. „trockene“ Abkühlungsgröße 
(die nur aus Lufttemperatur und Windgeschwindigkeit resultiert) 
der tatsächlichen Abkühlung der nicht schwitzenden Haut besser 
zu vergleichen ist als die sog. „feuchte“ Abkühlungsgröße (in die 
auch noch die Luftfeuchtigkeit aufgenommen ist), wurde im folgen- 
den nur die trockene Abkühlungsgröße zugrunde gelegt. In einer 
Reihe von Versuchen an mir selbst suchte ich nach einer Beziehung 
zwischen dem Abkühlungsfehler im Mund (= Differenz zwischen 
Messung im Zimmer und Messung im Freien unter sonst genau 
gleichen Verhältnissen) und den abkühlenden Einflüssen. In der 
Zusammenstellung der Abb. 1 wurden die 18 Beobachtungen so 
aneinander gereiht, daß die Lufttemperatur vom niedersten zum 
höchsten Wert langsam ansteigt; aus den gleichzeitig festgestellten 
Werten der trockenen Abkühlungsgröße und des Messungsfehlers 
im Mund wurde je eine Kurve gebildet. Es ist dabei deutlich zu 
erkennen, daß die Kurve der Messungsfehler (c) bis auf eine ge- 
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ringe Erhebung des Gesamtverlaufes mit der Kurve der Luft- 
temperatur (a) nicht übereinstimmt, dagegen zu der Kurve der 
Abkühlangsgrößen (b) in ziemlich gleichförmiger Beziehung steht. 
In dem vorliegenden Versuchsfall ist etwa von der Abkühlungs- 
größe 17—16 Tausendstel-g-Kalorien pro qem in der Sekunde eine 
fehlerhafte Abkühlung der Mundtemperatur nicht mehr zu erwarten.?) 
Dieser Grenzwert gilt natürlich nur vorläufig und individuell; bei 
den Unterschieden in der Dicke des Fettpolsters im Gesicht und in der 
Reaktionsfähigkeit der Hautgefäße auf Kältereize (Lange) wird man 
einer solchen Grenze stetseinengewissen Spielraum offen lassen müssen. 





Abb. 1. a) Lufttemperatur in °C. b) trockene Abküihlungsgröße in Tausendstel- 
g-Kalorien pro gem in der Sekunde. c) Messungsfehler im Mund in ° C. 


Auf die übrigen bei der Mundmessung auftretenden Fehlerquellen 
(Abkühlung durch Atmen mit offenem Mund und durch Aufnahme kalter 
Speisen, Erwärmung durch heiße Getränke und durch die Bewegungs- 
wärme der Kaumuskulatur (Moro)) genügt es kurz hinzuweisen; zu be- 
achten ist auch, daß Zunge und Wangenmuskulatur bei zu langer Dauer 
des Messens ermüden können und daß dann durch ihre krampfhafte An- 
spannung die Mundtemperatur steigt. Eine Messungsdauer von 7—8 Mi- 
nuten wird meist genügen. 


1) Herrn Dr. F. Baur, Leiter der Sonnen- und Wetterwarte St. Blasien, 
danke ich an dieser Stelle herzlich für die Mitteilung der klimatologischen An- 
gaben und die Bestimmung der Abkühlungsgröße bei meinen Vergleichsmessungen. 
Eine gemeinsame Bearbeitung an größerem Materiale ist begonnen. Vgl. auch 
Literatur. 
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Wir bezeichneten oben die niederen Werte der Mundtempe- 
ratur bei besonders starker äußerer Abkühlung als fehlerhaft. 
Wenn nun in „physiologischem* Klima, wo wir uns im Freien be- 
haglich fühlen, oder in dem ihm entsprechenden „künstlichen Klima“ 
des erwärmten Zimmers die Mundtemperatur, wie bekannt, immer 
noch ein wenig geringer ist als die Darmtemperatur, werden wir 
dies auf die natürlichen Verhältnisse in der Temperaturabstufung 
der Organe zurückführen müssen. Näheres darüber ergibt sich bei 
eingehenderen Doppelmessungen in Mund und Darm. 


II. Die Beziehungen zwischen Mund- und Darmtemperatur 
und ihre praktische Bedeutung. 


Bei allen folgenden Untersuchungen sind natürlich nur jene 
Mundwerte verwendbar, bei denen eine fehlerhafte Abkühlung aus- 
geschlossen werden kann. Da der Einfluß körperlicher Bewegung 
bekanntlich alle anderen lokalen Besonderheiten überwiegt, be- 
sprechen wir die Doppelmessung bei Bewegung und in Ruhe ge- 
sondert. 


A. Die Doppelmessung in Mund und Darm bei 
Bewegung. 

Ich gebe zunächst einige Beispiele (Abb. 2, 3, 4), die durch 
viertelstündige Doppelmessungen während des Spazierganges bei 
Gesunden gewonnen wurden. Sie zeigen, daß die Mundtemperatur 
hinter den einseitigen Bewegungstemperaturen im Darm zurück- 
bleibt und sogar etwas geringere Werte zeigt, als am Anfang. Da 
die Versuche bei warmer Witterung angestellt und vor allem auch 
sämtliche Messungen vor und nach dem Spaziergang im Freien 
vorgenommen wurden, kann eine fehlerhafte Abkühlung wohl aus- 
geschlossen werden. 

Es käme höchstens die durch das Gehen erzeugte relative Luft- 
bewegung (zum Gesicht der Versuchsperson) in Frage, die natürlich beim 
Ruhen im Freien wegfällt. Da aber nach den klimatologischen Erfah- 
rungen (Baur) auch bei Windstille (Anemometerruhe) eine Luftbewegung 
von 0,5 m/sec. in die Rechnung einzusetzen ist, ist der Abkühlungs- 
zuwachs geringer, als die volle Geschwindigkeit des Gehens an sich aus- 
machen würde. Im übrigen, bei ohnehin merkbarem Wind, ergeben so- 
wohl die mathematische Ableitung des Abkühlungszuwachses, deren Wieder- 
gabe ich mir hier versagen muß, sowie mehrere von mir durchgeführte Mes- 
sungen der Windgeschwindigkeit im Gehen, daß der Einfluß des Gehens 
praktisch wenig ins Gewicht fällt; bei starkem Wind, wo das Gehen 
gegen den ‚Wind größere körperliche Anstrengung verlangt und durch 
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= 6,0 
Mai 1923. Mai 1923. 
Abb. 2. Abb. 3. 


Vertiefung der Atmung die Mundtemperatur beeinflussen könnte, werden 
Versuche ohnehin nicht angebracht sein. 

Ich bringe nun zwei Beispiele für das Verhalten der Mund- 
temperatur bei leicht infektiösen Zuständen: Abb. 5 stammt in 
beiden Teilen von derselben Versuchsperson und ist unter denselben 
Bedingungen aufgenommen. Bei dem Versuche a) herrschte Wohl- 
befinden, bei b) war ein leichter Schnupfen vorhanden. Der Um- 
schlag im Verhalten der Mundtemperatur fällt ohne weiteres auf. 
Ebenso zeigt die Abb. 6 bei einem 21jährigen Mann mit einer 
Bronchialdrüsenerkrankung in ihrem ersten Teil a) niedere Nach- 
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mittagstemperaturen im Mund bei gleichzeitigen rektalen Be- 
wegungstemperaturen. Der zweite Teil der Kurve b) wurde unter 
der Wirkung von Partigenspritzen aufgenommen und zeigt 
deutlich die Erhöhung auch der Mundtemperatur durch das Gehen. 
Etwas ganz Ähnliches ist zu beobachten, wenn Leute mit einer 
latenten Infektion nach schonendem Spaziergang keine, dagegen 
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nach anstrengendem Spaziergang eine merkbare Erhöhung der 
Mundtemperatur bekommen; oder wenn bei abheilenden Prozessen 
die Neigung zu „Bewegungstemperaturen“ im Mund allmählich 
verschwindet. 


Die beiden Doppelkurven 7 u. 8 scheinen mir zur anschaulichen 
Gegenüberstellung deshalb besonders geeignet zu sein, da sie von zwei 
unter genau denselben Verhältnissen (an den gleichen Tagen!) messenden 
Personen stammen; eine äußere Abkühlung kann also die niederen Mund- 
temperaturen in Abb. 7 kaum herbeigeführt haben, es muß ein innerer 
Unterschied vorliegen: Bei dem ersten Fall, Abb. 7, (Fr. D. W.) fehlte 
jeder Anhaltspunkt für eine verborgene Infektion, beim zweiten Fall, 
Abb. 8 (Fr. N.), dagegen war ein tuberkulöser Herd im Oberlappen 
nachgewiesen. 
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Bewegungstemperaturen im Mund sprechen hiernach für einen 
toxischen Zustand, während bei Gesunden die Mundtemperatur im 
Gehen hinter der Darmtemperatur zurückbleibt oder sogar etwas 
sinkt. Wir halten uns deshalb für berechtigt, Temperatur- 
steigerungen im Mund durch körperliche Bewegung 
als krankhaft anzusehen. . 

Moro fand zwar bei temperaturgesunden Kindern nach Bewegungs- 
versuchen auch eine leichte Erhöhung der Achseltemperatur, die in 
mancher Hinsicht Ähnlichkeit mit der Mundtemperatur hat; wenn man 
aber daran denkt, daß Kinder im Springen die Arme lebhaft bewegen, 
kann man diese höheren Achseltemperaturen auf die Bewegungswärme 
der Muskeln zurückfübren und so den scheinbaren Widerspruch mit 
unseren Ergebnissen auflösen. 

Wenn beim Gesunden die Temperatur im Mund durch das 
Gehen nicht steigt, so kann dies einfach als Gesamtwirkung der 
raschen Gegenregulation angesehen werden, die eine Erhöhung der 
allgemeinen Bluttemperatur verhindert. Wenn aber die Temperatur 
der geschlossenen Mundhöhle sogar sinkt, so fragt es sich, ob und 
wie weit dies vorwiegend auf eine gesteigerte Abkühlung in den 
Atemwegen zurückgeführt werden kann. 

Die wirksame Rolle bei der respiratorischen Abkühlung spielt 
(neben dem Wärmeverlust durch Leitung an die kühlere Luft) die 
Wasserverdunstung, durch die dem Gewebe Wärme entzogen wird. 
Wenn auch die Menge der dadurch ausscheidbaren Wärme hinter 
der Hautabkühlung weit zurücksteht, so ist die respiratorische Ab- 
kühlung doch vorhanden und es wäre möglich, daß sich ihre Ver- 
mehrung in einer Senkung der Mundtemperatur bemerkbar macht. 
Die respiratorische Wärmeabgabe hängt physikalich von der Tem- 
peratur und dem Feuchtigkeitsgehalt der eingeatmeten Luft, sowie 
von der Menge der in der Zeiteinheit vorbeiströmenden Luftmenge 
ab. Die letzte Größe nimmt während körperlicher Arbeit zu, 
da der Sauerstoffbedarf erhöht ist. Dies allein schon könnte die 
Senkung der Mundtemperatur im Gehen erklären. Allerdings wird 
keine feste Beziehung zwischen der Größe der geleisteten Arbeit 
und der Steigerung der Atmungsabkühlung zu erwarten sein; dazu 
sind die Verhältnisse zu verwickelt. Es genügt hier nur darauf 
hinzuweisen, daß der gesteigerte Sauerstoffbedarf nicht nur durch 
Vermehrung der Atemgröße, sondern auch z. T. durch bessere Aus- 
nützung der Atemluft gedeckt werden kann und daß außerdem der 
Agl-Gehalt des Blutes und der Übungszustand der Muskeln den 
Sauerstoffbedarf beeinflussen. Soweit müßten wir also die respira- 
torische Atmungsabkühlung als eine Nebenwirkung des Gaswechsels 
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ansehen, ebenso wie die Arbeitswärme in den Muskeln als Neben- 
produkt der spezifischen Gewebsleistung (Krehl), ja sogar als Ab- 
fallprodukt (Ranke) bezeichnet wird. 

Es spricht nun aber doch einiges dafür, daß die Atmungs- 
abkühlung mehr ist als bloß Nebenwirkung, daß sie vielmehr selbst 
ein Teil der Wärmeregulation ist. Freund nimmt an, daß die 
zentrale Regelung der Atmung irgendwie vom Wärmezentrum be- 
einflußt ist; die Tachypnoö der Tiere zum Zwecke der Regulation 
sei kurz erwähnt. Vor allem scheint mir von Bedeutung, daß die 
Wasserausscheidung in den Atmungswegen den Bedürfnissen der 
Wärmeregulation angepaßt werden kann. Nach Galeotti sinkt 
bei Kältegefühl die Wasserausscheidung in den Lungen, während 
sie sich bei Wärmegefühl steigert. So ist die respiratorische Wärme- 
abgabe nach Schade zu den regulierten Organfunktionen zu 
rechnen. Zu den oben genannten physikalischen Bedingungen für 
. die Größe der respiratorischen Wärmeabgabe tritt demnach noch 
ein biologischer Einfluß hinzu. 

Es steht also wenigstens theoretisch nichts im Wege, Sen- 
kungen der Mundtemperatur auf stärkere Gegenregulation zurück- 
zuführen; insofern hätten wir in der Mundtemperatur ein Maß für 
den Zustand der Regulation. Doch werden wir in unserem Urteil 
vorsichtig sein und das Ergebnis weiterer Untersuchungen abwarten 
müssen. Für den praktischen Zweck kann es vorläufig genügen, 
daß bei leichten infektiösen Störungen die Mundtemperatur durch 
körperliche Bewegung steigt, auch wenn vorher nirgends eine Er- 
höhung der Temperatur aufgefallen war. Wir können in solchen 
Fällen von „Temperaturlabilität“ oder „latenter Fieber- 
bereitschaft“ sprechen, die erst bemerkbar wird, wenn die 
Regulation bei der Wegschaffung eines größeren Wärmeüberschusses 
versagt. Die vergleichende Temperaturmessung in Mund und 
Darm vor und nach Spaziergängen werden wir deshalb als eine 
Prüfung des Organismus auf seine Abwehrkraft gegen Überhitzung 
und so als die empfindlichste Methode zur Feststellung geringster 
Regulationsstörungen ansehen dürfen. 

Ich habe nun versucht, diese Auffassung durch die Wirkung 
des Alkohols zu stützen. Der Alkohol stört die Regulation und 
zwar nach beiden Seiten (Krehl): bei drohender Unterkühlung 
bleibt eine genügende Wärmeerzeugung, bei drohender Überhitzung 
eine ausreichende Wärmeabgabe aus (Meyer-Gottlieb). Die 
letzte im Tierversuch durch toxische Dosen erreichte Wirkung 
konnte ich auch mit kleinen Gaben beim Menschen erzielen: durch 
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Alkoholgenuß während eines Spazierganges sah ich wiederholt die 
im ersten alkoholfreien Teil des Weges niedrig gebliebene Mund- 
temperatur merkbar über 37,0° C ansteigen; auch die Darmtempe- 
ratur nahm gleichzeitig noch höhere Werte an. Bloße Mundspülung 
mit Alkohol (also lokale Einwirkung auf die Schleimhaut) hat diese 
Wirkung nicht. Da die peripherische Wirkung des Alkohols bekannt- 
lich zu einer Erweiterung der Hautgefäße führt, also eher die Wärme- 
abgabe steigern müßte, ist hier wohl eine zentrale Wirkung auf die 
Regulation anzunehmen. Die große Empfindlichkeit der angewandten . 
Messungsmethode auf derartig geringfügige Störungen der Regu- 
lation scheint mir für ihre klinische Zuverlässigkeit zu sprechen. 
Auch die noch umstrittene Frage besonders hoher und lang- 
dauernder Bewegungstemperaturen im Darm (Penzoldt, Saat- 
hoff, Stäubli) läßt sich durch die Doppelmessung wohl ziemlich 
sicher lösen: bleibt die Mun d temperatur auf ihren niederen An- 
fangswerten oder sinkt sie sogar, dann kann die Ursache für die 
besonders hohen Darmwerte beim Gehen nicht in einer zentralen 
Regulationsstörung gesucht werden, sondern ist eher auf besonders 
große Arbeitsleistung (Bergbesteigung, großes Körpergewicht Fett- 
leibiger, schlechter Nutzeffekt bei Ungeübten (Krehl) und Rekon- 
valescenten (Freund)) oder auf ungenügenden Wärmeabtransport 
aus der Beckengegend infolge mangelhafter Zirkulation zurück- 
zuführen. Strenge Ruhevorschriften zwischen Spaziergang und Darm- 
messung (Saathoff) werden deshalb zuverlässiger ersetzt oder er- 
gänzt durch die gleichzeitige Feststellung der Mundtemperatur. Ihr 
Verhalten entscheidet zwischen lokalen „Bewegungshyper- 
thermien“ im Darm und dem echten „Bewegungsfieber“. 
Neben dem Verlauf der Mundtemperatur bei Belastungs- 
proben ist die Grenze eines absoluten Wertes wichtig. 
An meinem Materiale sehe ich, daß die Mundtemperatur bei einer 
höchsten Grenze von 37,0° C (in Ruhe) die Neigung zum Sinken 
oder wenigstens ihre Beharrlichkeit während körperlicher Bewegung 
verliert und in das gegenteilige Verbalten umschlägt. Dies stimmt 
mit der Lehre überein, daß die Regulation auf rund 37,0° C arterielle 
Bluttemperatur eingestellt ist (H. H. Meyer). Wegen der fort- 
dauernd wirksamen respiratorischen Abkühlung wird die Mund- 
temperatur wohl stets etwas niederer sein als die arterielle Blut- 
temperatur, also auch die obere Grenze des Normalen bei ihr keines- 
falls höher sein als der Normalwert der Bluttemperatur. Ich glaube, 
daß sich die bekannten individuellen Unterschiede in der Präzision 
der Regulation vorwiegend auf eine Überschreitung von zahlen- 
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mäßigen Grenzen, vor allem der Darmtemperatur, beziehen und daß 
eine allgemeinere Prüfung der Menschen auf ihre Abwehrkraft 
gegen Überhitzung unter Beachtung des Verlaufes der Mund- 
temperatur eine schärfere Unterscheidung zwischen gesund und 
krank liefern wird. 

In gleicher Weise wie das Fieber, nämlich durch Temperatursteige- 
rung an allen Stellen des Körpers (Krehl), äußert sich die echte Wärme- 
stauung d. h. Temperaturerhöhung bei intakter Regulation infolge äußerer 
physikalischer Verhältnisse (Hitzschlag). Für uns ist wichtig, daB leich- 
“teste Fälle dieser Erscheinung an feuchtheißen Tagen bei Spaziergang 
und Liegekur in zu dichter Bekleidung auch bei Gesunden vorkommen 


können und dann unter Beachtung der äußeren Verhältnisse vom Fieber 
zu unterscheiden sind (Freund, Kreh)). 


B. Die Doppelkurve in Ruhe. 


Auch bei völliger Ruhe geben verschiedene Formen einseitiger 
Wärmeüberproduktion Gelegenheit, den Körper auf seine Abwehr- 
regulation zu prüfen. 

Dem normalen Tagestypus der Temperatur liegt wohl 
eine regelmäßig in der zweiten Hälfte des Tages eintretende Stei- 
gerung des Stoffwechsels zugrunde. Morgens fehlt diese; relativ 
hohe Morgentemperaturen auch ohne Überschreitung der absoluten 
Grenze sind deshalb auf krankhafte Störung der Regulation ver- 
dächtig. Man beobachtet sie häufig bei latenten Infektionen, ich 
konnte sie als geringste Form der Reaktion bei der Reizkörper- 
therapie feststellen. In Abb. 9 gebe ich ein bei der Behandlung 
einer chronischen Arthritis mit Novoprotin gewonnenes Beispiel. 
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Gelegentlich beobachtet 
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man aber auch bei Ge- 390 
sanden nach einer un- 
ruhigen Nacht hohe Morgen- 


temperaturen; bei Men- ° un 
schen, die in ihrer Lebens- JN \ 
weise Tag und Nacht ver- AN 


tauschen, kann sogar ein > A NT 
Typus inversus der Tem- 
peratur auftreten (Krehl). 
Der Lebenslauf des Säug- 
lings ist noch nicht wie 
beim Erwachsenen geteilt 
in Beschäftigung tagsüber 
und nächtlichen ununter- 
brochenen Schlaf, seine 
Darmtemperatur hält sich ohne deutliche Tagesschwankung („Mono- 
thermie“) um 37,0° C (Thiemich). 

Der normale Tagestypus ist offenbar mit einem verschiedenen 
Grad der Empfindlichkeit der Regulation verbunden. Dies scheint 
aus dem vormittags und nachmittags verschiedenen Einfluß von 
Bewegung — auf den wir hier noch einmal kurz zurückkommen 
müssen — hervorzugehen. Häufig läßt die Mundtemperatur wäh- 
rend des Vormittagsspazierganges Neigung zum Sinken erkennen, 
während sie nachmittags bei der gleichen Wegstrecke bloß ihr 
Niveau beibehält oder sogar ein wenig ansteigt; die Bewegungs- 
temperaturen im Darm sind ceteris paribus vormittags geringer 
als nachmittags. In Abb. 10 gebe ich eine Kurve von Stäubli 
als Beispiel dafür wieder. Wir haben hier wohl den stetigen 
Übergang vom normalen zum krankhaften Verhalten vor uns; 
denn man braucht zu dem Reiz der abendlichen Stoffwechselsteige- 
rung nur noch einen weiteren störenden Einfluß auf die Regulation 
hinzuzufügen, etwa den oben erwähnten Alkohol, um das Bild der 
Temperaturlabilität zu bekommen. 

In gleicher Weise scheinen die prämenstruellen Tempe- 
ratursteigerungen gesunder Frauen an der oberen Grenze 
des Normalen zu stehen. Die Frage ihrer Ursache kann hier offen 
bleiben. Nach den Doppelkurven von Cullis steigen bei gesunden 
Frauen Mund- und Darmtemperatur prämenstruell gemeinsam an, aber 
doch mit. dem Unterschied, daß die Mundtemperatur nach Bewegung 
trotz allgemeiner Niveauerhöhung hinter der Darmtemperatur zurück- 
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bleibt und die Grenze von 37,0°C nur ganz selten übersteigt, also 
gerade noch innerhalb der Grenze des Normalen bleibt. Bei Frauen mit 
einem infektiösen Herd sah ich dagegen diese Differenz verschwin- 
den, die Mundtemperaturen sind merkbar höher als 37,0° C und die 
allgemeine Temperatur fällt nicht wie bei gesunden Frauen mit 
dem Eintritt der Menses rach, sondern nur allmählich ab und be- 
ginnt schon im intermenstruellen Zeitraum wieder zu steigen. Viel- 
fach sind beim prämenstruellen Temperaturanstieg die Morgen- 
temperaturen verhältnismäßig stärker beteiligt, so daß die Tempe- 
raturkurve unter leichter Abflachung ansteigt. 

Ebenso wird bei fraglichen thyreotoxischen Temperatur- 
steigerungen durch Doppelmessung zu entscheiden sein, ob 
eine allgemeine Temperaturerhöhung infolge Überfunktion der 
Schilddrüse vorliegt, was bei der Beiordnung der Schilddrüse zur 
Wärmeregulation (Krehl) ja möglich ist, oder ob es sich um lokale 
Wärmestauung im Körperinneren handelt, wie sie durch die mit 
den Thyreotoxikosen häufig einhergehenden vasomotorischen Stö- 
rungen hervorgerufen werden kann. 

Eine weitere Gruppe von Erscheinungen, bei denen die Mund- 
temperatur im Vergleich zur Darmtemperatur über den Zustand 
der Regulation Aufschluß zu geben hat, umfaßt lokale Wärme- 
steigerung im Abdomen. Der Einfluß der Verdauung auf die Darm- 
temperatur ist bekannt (Saathof, Stäubli, Weinert); die Mund- 
temperatur bleibt dabei im ganzen unverändert, wenn nicht noch 
der Einfluß der Speisenaufnahme nachwirkt. Ich sah vor allem 
wiederholt Temperatursteigerung im Darm durch längere Stuhl- 
verhaltung, und zwar ist der Unterschied der Darmtemperatur vor 
und nach der Stuhlentleerung besonders groß, wenn die Darm- 
temperatur ohnehin schon aus anderen Gründen erhöht war, z. B. 
im Fieber oder bei Bewegungshyperthermie. 

Abgegrenzte entzündliche Prozesse im Becken und Ab- 
domen (Appendicitis, gynäkologische Entzündungen) 
erzeugen, solange sie noch nicht durch allgemeine Intoxikation 
wirkliches Fieber hervorrufen, lokale Temperaturerhöhungen im 
Darm. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir dies auf die Nähe 
des entzündlichen Herdes beziehen (Entzündungshitze nach Schade 
oder bloß entzündliche Hyperämie nach Marchand). Für die 
Diagnose ist diese lokale Enntzündungshyperthermie wichtig, die 
Darmmessung sollte deshalb bei Verdacht auf abdominelle Ent- 
zündung nicht versäumt werden. Die Doppelmessung erscheint mir 
für solche Zwecke zuverlässiger als die recht unsicheren Haut- 
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temperaturmessungen zur Feststellung des entzündlichen Herdes 
(Pock). Die große Differenz zwischen Mund und Darm kann auch 
nach Eintritt des eigentlichen Fiebers, also schon bei erhöhter 
Mundtemperatur erhalten bleiben und gilt dann bei der Appen- 
dicitis manchen Chirurgen als Indikation zum operativen Eingriff 
(Rehn sen.). Bei Frauen sah ich auffallend oft rektale Hyper- 
thermie mit niederen Mundtemperaturen, die auch bei Bewegung 
niedrig blieben. Da leichteste Formen der entzündlichen Reizung 
an den weiblichen Beckenorganen ohne sonstige Zeichen vorkommen 
können, wird in diesen Fällen, wenn jede andere Erklärung fehlt, 
eine mit Stromverlangsamung einhergehende Hyperämie im Becken 
als die Ursache der lokalen Wärmestauung angesehen werden 
dürfen. Ausschließliche Berücksichtigung der Darmtemperatur 
könnte also hier zu Irrtümern in der Diagnose führen. Diese Ver- 
hältnisse berühren sich ohne schärfere Grenze mit den bei den 
menstruellen Temperaturen besprochenen Beobachtungen. 

Störungen der Blutverteilung können für sich allein 
lokale Hyperthermien im Körperinneren hervorrufen: Wenn durch 
Kältereize von außen der Blutgehalt der Körperoberfläche abnimmt 
und sich gleichzeitig vorwiegend die inneren Gefäße des Splanchnicus- 
gebietes stärker füllen (O. Müller), wird der stetige Gang der 
Hautabkühlung unterbrochen und die überschüssige Wärme in der 
Gegend der stärksten Blutfüllung zurückgestaut. Einseitige Darm- 
messung unmittelbar nach Kälteeinwirkung (kaltes Wasser, kaltes 
Bett) ist deshalb unzuverlässig. 

Die bekannte (Berger) und von mir nachgeprüfte Beobachtung, 
daß durch plötzliche Aufregung die Darmtemperatur rasch um 
3—4 Zehntelgrad steigen kann, ist vielleicht ebenfalls als Folge 
einer Veränderung der Blutverteilung zu erklären. Eine Begleit- 
erscheinung des Schreckens ist das Frösteln und die Gänsehaut; 
es ist wohl möglich, daß auch bei milderen Affekten eine Verenge- 
rung der Hautgefäße das Blut aus der Peripherie zurückdrängt 
und zur gleichen lokalen Wärmestauung führt wie die soeben be- 
sprochenen Kältereize. Hält dagegen die psychische Spannung an, 
dann kommt es bei dazu veranlagten Personen auch zu einer Steige- 
rung der Mundtemperatur. Es wird sich dabei wohl um eine 
direkte Einwirkung auf den zentralen Apparat handeln; die Mög- 
lichkeit psychogenen Fiebers ist nicht auszuschließen (Krehl). Ob 
sich hinter einer solchen allgemeinen Temperaturerhöhung bloß 
eine konstitutionelle Empfindlichkeit des vegetativen Nervensystems 
oder außerdem noch eine schleichende Infektion verbirgt, muß im 
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einzelnen Fall aus den übrigen Anhaltspunkten entschieden werden. 
Bei Nervösen sah ich häufig eine günstige Wirkung des Spazier- 
ganges auf die Blutverteilung; durch niedere Werte der Mund- 
temperatur im Gehen läßt sich dann eine zentrale Regulations- 
störung ausschließen. 

Bei Kindern findet man häufig eine besondere Form der 
rektalen Hyperthermie, die weder als Bewegungshyperthermie, auch 
nicht als verlängerte Bewegungshyperthermie angesehen, noch auf 
entzündliche Herde zurückgeführt werden kann, und vor allem auch 
mit hohen Morgentemperaturen im Darm einhergeht. Moro be- 
zeichnet sie als habituelle Hyperthermie; da er sie stets 
bei Kindern mit neuropathischer Diathese antraf obne irgendwelche 





Zeichen für verborgene Infektionen, führt er die Erscheinung auf 
eine Störung der Blutverteilung und des Wärmetransportes zurück. 
Die tiefere Ursache dieser neuropathischen Störung ist bis jetzt 
nicht geklärt; praktisch wichtig ist, daß sie um der Temperaturen 
willen keiner Behandlung bedarf. Zur Unterscheidung gegen wirk- 
liches Fieber zitiert Moro als wenig sicheres Mittel eine pharma- 
kologische Methode von Hollo (fieberhafte Temperatur soll nur 
auf Pyramidon, die hab. Hyperth. nur auf Opium sinken). Nach 
unseren Erfahrungen mit der Mundtemperatur scheint mir die 
Doppelmessung zur Unterscheidung zuverlässiger zu sein. Auch 
in meinem Materiale befinden sich mehrere habituelle Hyperthermien, 
von denen ich in Abb. 11 ein Beispiel gebe; auch bei diesem Falle, 
dessen Beobachtung schon mehrere Jahre zurückliegt, hat der 
weitere Verlauf dem Verzicht auf besondere Behandlung recht 
gegeben. 


Beurteilung der Körpertemperatur durch vergleich. Mund- u. Darmmessung. 97 


Schließlich zeigt die Doppelmessung auch beim fiebernden 
Kranken Besonderheiten an, die bei Einzelmessung der Beobachtung 
entgehen. Die besonders hohen Darmtemperaturen bei mancher 
fieberhaften Appendicitis, sowie der besonders starke Einfluß von 
Stuhlverhaltung im Fieber wurden schon erwähnt. Stäubli 
schildert als „regional-heterothermes Fieber“ eine mit großen Diffe- 
renzen zwischen Achsel und Darm einhergehende Form des Fiebers 
und schreibt ihr eine prognostisch ungünstige Bedeutung zu. Seine 
Angaben sind schwer nachzuprüfen, weil bei ihnen lokale Einflüsse 
in der Achselhöhle oder im Darm (s. o.) nicht ausgeschlossen werden 
können. Heterothermes Fieber zwischen Mund und Darm konnte ich 
bis jetzt ohne nachweisbare lokale Ursachen nicht beobachten. Wich- 
tiger scheint mir eine Mitteilung von Krieg, der wiederholt im Beginn 
fieberhafter Erkrankungen besonders bei Kindern die Temperatur 
in der Achsel bis zu 15° C höher fand als im Darm, der 
initiale Frostschauer hielt bei solchen Fällen länger an, am nächsten 
Tag war gewöhnlich die normale Fieberform zu sehen. Es handelt 
sich hier wohl um eine Form der Regulationsstörung, die sich zu- 
erst nur peripher äußert und erst später der vollen Entwicklung 
des allgemeinen fieberhaften Zustandes Platz macht. Wir haben 
eben im Fieber neben der zentralen Regulationsstörung immer 
auch mit abnorm ansprechenden Erfolgsorganen zu rechnen 
(Freund). Die eigene Beobachtung, daß bei einem Fall von 
fieberhafter Bronchialdrüsenerkrankung (Schw. C. J.) die Mund- 
temperatur während einer Woche merkbar höher als die Darm- 
temperatur gefunden wurde, möchte ich nur mit einigem Vorbehalt 
in diesen Zusammenhang setzen. 

Was zum Schlusse die praktischen Schwierigkeiten 
der Doppelmessung angeht, so genügt der kurze Hinweis: daß bei 
verlegter Nasenatmung und kindlichem Alter die unter Vorsicht 
ausgeführte Achselmessung einen notdürftigen Ersatz liefert und 
daß die Störung infolge zu hoher äußerer Abkühlungsgröße durch 
Messung im Zimmer, wenn nötig durch Bewegungsübungen im ge- 
schlossenen Raum (Moro) umgangen werden kann. 


III. Zusammenfassung. 


Als zuverlässige Methode der Temperaturuntersuchung wird 
de Doppelmessung in Mund und Darm empfohlen. 


Einseitig im Darm steigt die Temperatur: 


1. durch körperliche Bewegung („rektale Bewegungshyper- 
thermie“), 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. q 
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2. durch Verdauungsvorgänge, Stuhlverhaltung, überhaupt ge- 
steigerte Tätigkeit der Abdominalorgane, 

3. durch Störung der Blutverteilung mit Hyperämie in den 
Beckengefäßen (Kältereize, plötzliche psychische Erregung, gynäko- 
logische Hyperämie), 

4. als „habituelle Hyperthermie“ bei Kindern, 

5. durch lokale entzündliche Herde (Appendicitis, gynäko- 
logische Entzündung). 


GleichzeitiginMundund Darm steigt dieTemperatur: 


ł. im Fieber, 

2. durch echte Wärmestauung (Hitzschlag), 

3. durch anhaltende psychische Erregung. 

Einseitig im Mund steigt die Temperatur durch 
heiße Speisen, Kauarbeit, Ermüdung der Muskulatur beim Messen. 


Einseitigim Mund sinkt die Temperatur: 


1. durch äußere Abkühlung entsprechend der klimato- 
logischen „Abkühlungsgröße“; von einer bestimmten Grenze der 
letzten fehlt dieser störende Einfluß; 

2. durch innere Abkühlung infolge der Nähe der Atmungs- 
wege; sie ist wohl zum Teil an der klinisch nachgewiesenen Eigen- 
schaft der Mundtemperatur beteiligt, bei gesundem und gestörtem 
Zustand der Regulation ein verschiedenes Verhalten zu zeigen. 

Die obere Grenze der normalen Mundtemperatur liegt bei 37,8° C. 

Die leichteste Form der infektiösen Regulations- 
störung kommt häufig erst unter dem Einfluß körperlicher Be- 
wegung zur Geltung. Die Anspruchsfähigkeit der Regu- 
jation auf diese Belastung mit überschüssiger Wärme 
bestimmt die Grenze zwischen normaler und fieber- 
hafter Temperatur sicherer als absolute Werte. Eine 
zuverlässige Methode, diese Anspruchsfähigkeit zu 
prüfen, ist die Doppelmessung in Mund und Darm. 
Sie öffnet eine Reihe von Fragen, die theoretisch und praktisch 
wichtig sind, aber restlos erst an Hand eines größeren Beobach- 
tungsmaterials beantwortet werden können. Würde diese Doppel- 
messung in allen zweifelhaften Fällen angewandt, so dürfte sie 
für die Auseinandersetzung über allgemeine Fragen sowie für die 
Verständigung unter den Ärzten über den einzelnen Fall eine 
einheitliche Grundlage bilden. 
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Aus der pathologischen Anstalt der Stadt Magdeburg. 


Zwei Fälle großer Diapedesisblutungen mit Durchbruch 
in den Herzbeutel und tödlichem Ausgang. 


‘Von 


Dr. med. Martin Nordmann, 
früherem Assistenten der Anstalt, 
jetzigem Assistenzarzte der medizinischen Klinik des Krankenhauses Altstadt-Magdeburg. 


Bekannt und viel bearbeitet sind diejenigen Fälle von Hämato- 
perikard, in denen die Sektion den vom Blut eingeschlagenen Weg 
aus dem Inneren der Aorta, des Herzens oder eines seiner Kranz- 
gefäße ohne weiteres verständlich macht. In den beiden uns der 
Mitteilung wert erscheinenden Fällen handelt es sich um tödliche 
Blutungen in den Herzbeutel aus der Wand der Aorta, aus der 
des Herzens, ohne daß deren Innenauskleidung einen Defekt auf- 
weist und ohne Verletzung eines Gefäßes. Wir haben für keinen 
der beiden Fälle in der uns zugänglichen Literatur ein Beispiel 
gefunden. 


1. Eine 49jährige Ehefrau bekommt beim Einkauf einen Schwindel- 
anfall, kann nicht mehr sprechen und wird alsbald ins Krankenhaus über- 
führt, wo sie auf der medizinischen Klinik des Krankenhauses Suden- 
burg 12,15 Uhr nachm. eintrifft. Hier erbricht sie und zeigt so große 
motorische Unruhe, daß auf einen Aderlaß verzichtet werden muß. Der 
SpitzenstoßB des Herzens ist hebend in der vorderen Axillarlinie, der 
Puls gespannt, 80 Schläge in der Minute. Über der Herzspitze ein 
deutliches diastolisches Geräusch. Im Urin finden sich 2°/,, Eiweiß, 
beiderseits zeigt sich ein starker Babinski’scher Reflex. Sie bekommt 
Herzmittel und bietet in der nächsten Nacht keine besonderen Symptome. 
Am anderen Morgen wird sie aufgerichtet und stirbt, ehe ärztliche Hilfe 
oder Becbachtung ermöglicht welen: un. 19 Stunden nach jenem 
Schwindeianiail. 

Aus der, Vorgeighicht; der Ptiontin ist bemerkenswert, daB die 
Frau stts yiel_ an, Herzbeszkwarder gelitten hat. Sie bat mehrere Ope- 
rationen durchgemacht, so mit 34 Jahren eine Gallenblasenexstirpation, 
mit 36 Jahren eine Scheidenplastik, mit 43 Jahren die Exstirpation eines 
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stielgedrehten Kystoms und einiger Ovarialcysten; ein Jahr vor ihrem 
Tode ist ihr aus unbekannten Gründen der linke Bulbus entfernt worden. 

Die Sektion (Su. 213/23) ergibt: 168 cm lange Leiche einer fett- 
leibigen Frau mit starkem Knochenbau. Der Zwerchfellstand, links am 
unteren Rand der 5. Rippe, rechts am unteren Rand der 4. Rippe, zeigt 
den tiefsten Punkt im Bereich des Uentrums tendineum. Der Herzbeutel 
ist stark erweitert und enthält etwa 200 ccm koagulierten und flüssigen 
Blutes. Das Epikard ist an der Basis des Herzens und über dem auf- 
steigenden Teil der Aorta stark blutig infarziert. Über der Abgangs- 
stelle der linken Herzkranzarterie befindet sich im Epikard ein 1 cm 
langer schmaler zackiger Ri8 mit blutdurchtränkten Rändern. Von hier 
aus gelangt man in einen auf die Aorta ascendens beschränkten, in seinem 
breitesten Abschnitt etwa 1 cm messenden spaltförmigen Hohlraum, der 
mit koaguliertem Blut gefüllt ist. Die Wand dieses Hohlraumes wird 
von Mediaschichten gebildet, die durch den Bluterguß auseinandergedrängt 
sind. Die Aorta selbst ist stark und gleichmäßig erweitert, von ver- 
dickter äußerst brüchiger Wand. In ihrem ganzen Verlauf kann man 
leicht die mittlere Schicht der Wand auseinanderblättern. Die Intima 
ist stark verdickt und zeigt an keiner Stelle einen Substanz- 
verlust. Flach erbabene, gelblich-weiße Bezirke und einige starke, auch 
durch Zug nicht ausgleichbare Falten sind im aufsteigenden Teile sehr 
spärlich und nehmen vom Aortenbogen’ ab bis zum Lendenteil an Zahl 
und Ausdehnung zu. Die leicht wandverdickten Kranzarterien sind im 
ganzen Verlauf von fester lückenloser Wand. Arterien und Venen des 
gesamten übrigen Körpers zeichnen sich durch zarte Wände aus. 

Mikroskopisch bestätigt sich in zahlreichen Stufenschnitten, daß 
Medisschichten die Wand des bluterfüllten Hohlraumes bilden. Etwa 
das äußere Drittel der Media ist abgespalten und vielfach zerrissen, so 
daß breite Verbindungen mit der aufgelockerten, blutig infarzierten Ad- 
ventitis bestehen. Die Media ist im ganzen dünn, an den Elastinfasern 
nichts Bemerkenswertes. Das Epikard ist zart. 

Auf Schnitten durch Brust und Lendenteil der Aorta erkennt man 
in der äußeren Schicht der Media von der Adventitia einstrahlende 
Kapillaren von schmalem kollagenen Bindegewebe begleitet. Um sie 
finden sich Haufen von Rundzellen (Lymphocyten) und Blutungen 
von wechselnd großer Ausdehnung. 

Ein Verständnis für die Brüchigkeit der Aortenwand hat sich aus 
der Untersuchung der Schnittpräparate nicht gewinnen lassen. 


Vor seinem Durchbruch in den Herzbeutel befand sich also 
Blut in einer nur von Mediaschichten der Aorta gebildeten Höhle. 
Hohlräume dieser Art sind bekannt unter dem Namen „Aneurysma 
dissecans“, die in allen beschriebenen Fällen im äußeren Drittel 
der Media liegen. Zu einem Laennec’schen Aneurysma dissecans 
gehört allerdings die Verbindung des Aneurysmas mit dem Aorten- 
lumen, also in frischen Fällen die Ruptur, in alten Fällen die 
Narbe in der inneren Wand. Unser Fall ist also kein typisches 
Laennec’sches Aneurysma. 
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Die mikroskopische Beobachtung von Wandteilen der Aorta 
außerhalb des aufsteigenden Teiles zeigt Blutungen und Spaltungen 
im äußeren Drittel der Media, da wo die aus der Adventitia stam- 
menden Kapillarschlingen umbiegen. Und was im Brustteil der 
Aorta im mikroskopischen Maßstab verwirklicht ist, ist im auf- 
steigenden Teile im großen Stile vorhanden gewesen: ein Wand- 
hämatom der Media. 

Von einem Trauma ist nichts bekannt, ebensowenig von einer 
Neigung zum Bluten, dagegen sprechen schon die überstandenen 
zahlreichen Operationen. Für eine Beziehung der Aortenverände- 
rungen zu Lues bietet weder die Lokalisation noch der mikro- 
skopische Befund, der nur die bei seniler Sklerose auftretenden 
Veränderungen aufweist, keinen Anhalt; sie ist darum nicht aus- 
geschlossen, vielmehr wahrscheinlich, da es sich um eine erst 
49 jährige Frau gehandelt hat. Nach den Erfahrungen der Magde- 
burgen Pathologischen Anstalt ist die verfrüht entstandene ge- 
wöhnliche Sklerose häufiger bei Lues, als die mit spezifischen 
Veränderungen einhergehende. 

Babes und Minorescu haben mikroskopisch kleine Hämor- 
rhagien in der Wand der Aorta gefunden und betrachten ihr Vor- 
handensein, mindestens aber eine Lockerung der Wandschichten 
in der Media, die sie auch ohne Blutung gesehen haben, als Vor- 
aussetzung für das Zustandekommen eines Aneurysma dissecans. 

Krukenberg beschreibt in einem Falle von typischem 
Laennec’schen Aneurysma dissecans der Aorta intramurale halb- 
mondförmige bluterfüllte Räume in der Arteria thyreoidea inferior 
sinistra. Sie liegen in der Nähe eines „Aneurysma dissecans“ 
dieser selben Arterie. Auch diesem Aneurysma fehlt der Riß in 
~ der inneren Wand und dem Autor erscheint der Schluß zwingend, 
für die große Blutung die gleiche Entstehung wie für die kleinen 
Hämorrhagien, nämlich aus Wandkapillaren, anzunehmen. Er be- 
schreibt als weiteren Befund in der Media hyaline Knoten, die ihn 
von Ferne an das Bild der Periarteriitis nodosa erinnerten 
und er bespricht im Anschluß an diese Feststellung die Möglich- 
keit einer Identität der „produktiven Mesaortitis“ und der „disse- 
ziierenden Arteriitis“. Die Aorta unseres Falles und die übrigen 
Arterien des Körpers zeigten weder Knötchen noch knötchenähn- 
liche Gebilde. 

Ernst erblickt im Pigment, die ihm das Mikroskop in der 
Aortenwand, in der Nähe eines Aneurysma dissecans aufdeckt, die 
Reste eines „mikroskopischen Aneurysma dissecans“. 
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Reitter hat bei einem Aneurysma dissecans eine Perforation 
von 1 mm Durchmesser auf einem Atherom entdeckt. Kruken- 
berg hält dieses Loch für eine Rückperforation.e Reitter selbst 
glaubt, wegen des Mißverhältnisses in der Größe der Perforation 
und des Aneurysmas, daß die Wand der Aorta vorher sehr stark 
geschädigt gewesen sein müsse, daher eingerissen sei und dem 
Blute den Eintritt in die Wand gestattet habe. 

Wegelin beschreibt bei Eklampsie multiple Aneurysma disse- 
cantia mit Einreißen der inneren Wand und hat bei einer von 
diesen als intramurales Hämatom imponierenden Blutung in der 
Art. thyreoidea inferior erst nach Anlegung von 326 mikroskopischen 
Schnittpräparaten einen feinen Riß in der Intima entdeckt, der die 
Verbindung des Aneurysma mit dem Arterienlumen vermittelte. 
Seine Abbildung überzeugt nicht davon, daß es sich um einen 
primären Riß handelt, es dürfte sich vielmehr um eine Rückperfo- 
ration im Sinne Krukenberg’s gehandelt haben. 

Im offenen Gegensatze stehen die referierten Ansichten über 
die Entstehung des Aneurysma dissecans durch kapilläre Media- 
blutung und ohne Mitwirkung eines Traumas zu denen Boströms. 
Dessen bekannte Abhandlung über dieses Thema schließt mit dem 
Satze, daß stets ein Trauma, niemals aber eine vorher kranke 
Arterienwand dem Aneurysma dissecans (nach Laennec) zugrunde 
liege. Demgegenüber muß daran festgehalten werden, daß es 
„Aneurysmata dissecantia“ gibt, die mit Trauma nichts zu tun 
haben und durch Mediablutung auf eine Weise entstehen, die wir 
des genaueren später angeben werden; solche „Aneurysmata“ 
können nachträglich perforieren, sei es nach innen, sei es, wie in 
unserem Falle, nach außen. 

In diesem Falle sollte man statt von Aneurysma dissecans 
von (dissezierendem) Mediahämatom sprechen. 


2. Ein 64jähriger Mann hat bis 3 Jahre vor seinem Lebensende 
gearbeitet und leidet seitdem an Altersschwachsinn. Mangels häuslicher 
Pflege und wegen eines hartnäckigen Harnblasenkatarrhs kommt er 
3 Tage vor seinem Tode in die medizinische Klinik des Krankenhauses 
Altstadt. 

Er ist erregt und unklar. Außer einer Bronchitis und einem auf 
165 mm Hg erhöhten Blutdruck finden sich im Urin Leukocyten und 
Bakterien. Am Morgen seines Todestages werden Temperatur und Puls 
gemessen, ohne daß Auffälliges an ihm wahrnehmbar ist. Er wird dann 
plötzlich benommen und stirbt in wenigen Minuten. 

Die Sektion (A 303/23) zeigt eine kräftige (senile) Sklerose der 
Aorta und Arterien und Stauungsorgane. Die Harnblase ist erweitert, 
die Schleimhaut unauffällig, womit allerdings das Vorhandengewesensein 
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einer Cystitis keineswegs ausgeschlossen ist. Im Herzbeutel befinden 
sich 430 ccm flüssigen und geronnenen Blutes. Das Herz ist leicht ver- 
größert, die Muskulatur des linken Ventrikels verdickt. An der Hinter- 
wand des linken Ventrikels, unterhalb des Herzohres wölbt sich das 
Epikard flach vor und ist hier im Sulcus coronarius und beiderseits des 
absteigenden Astes des Ramus circumflexus der linken Herzkranzarterie 
blutig infarziert. Etwa im Mittelpunkt dieses Bezirkes findet sich ein 
hanfkorngroßer Defekt mit stark blutig infarziertem Rande. 

Die Muskulatur des Herzens unter dem infarzierten Teil des Epi- 
kards ist in den äußeren Schichten weich, trüb und gelblich-braun. Auf 
der Schnittfläche wechseln blutig infarzierte Muskelgebiete in streifen- 
förmiger Anordnung unregelmäßig mit gelblich-braunen Muskelteilen durch 
die ganze Dicke der Herzwand ab. Unmittelbar unter dem Defekt im 
Epikard ist die Muskulatur und das subepikardiale Fettgewebe stark 
blutig infarziert. 

Der absteigende Ast des Ramus circumflexus der linken Herzkranz- 
arterie ist oberhalb der veränderten Wandgebiete auf eine Strecke von 
wenigen Millimetern anscheinend obliteriert, im übrigen ist er erweitert, 
mit stark verdickter Wand und hyperplastischer Intima versehen. 

Mikroskopisch ist an der Stelle des anscheinenden Verschlusses die 
Intima außerordentlich hyperplastisch, so daß nur ein winziges Lumen in 
der Mitte der Gefäße offen bleibt, das mit roten Blutkörperchen ge- 
füllt ist. 

Mikroskopisch: in dem makroskopisch veränderten Gebiet sind die 
Muskelfaserbündel teils mit feintropfigem Fett beladen, teils frei davon; 
eine große Zahl ist geschwunden. Zwischen den vorhandenen Bündeln 
große Mengen gelapptkerniger Leukocyten und feinfädiges Fibrin. Die 
blutig infarzierten Gebiete bestehen aus roten Blutkörperchen und 
Trümmern der Herzmuskelfasern. Diese Veränderungen reichen fast bis 
an das Endokard. Nach Gram färben sich in den Gefäßwandungen und 
zwischen den Muskelfasern zahlreiche Diplo- und Streptokokken. 

Die Innenwand des Herzens, der Aorta, die Wand der 
Coronargefäße sind wie makroskopisch, so auch mikro- 
skopisch intakt (in sehr vielen Schnitten). Die außerhalb des be- 
schriebenen Gebietes liegenden Muskelteile sind ohne pathologischen 
Befund, 


Als Blutungsquelle kommt nach dem Ergebnis der Sektion 
allein der blutig infarzierte Bezirk des Herzmuskels in Frage. Wir 
haben in der uns erreichbaren Literatur keinen derartigen Fall 
aufgefunden. 

-Fujinami hat eine Reihe von Fällen zusammengestellt, in 
denen der mit dem unsrigen übereinstimmende Befund zusammen- 
traf mit einem pathologischen Befund an der dem Bezirk vorge- 
schalteten Coronararterie; sie war entweder durch Embolus, Throm- 
bus oder Sklerose verengt oder verschlossen. Als Sitz der Krank- 
heit kommt nach Ansicht des Autors vor allem die Vorderwand des 
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linken Ventrikels in Betracht. Die Frage, ob ein Zusammenhang 
zwischen den Arterien- und den sonstigen Veränderungen an- 
zunehmen und wie er vorzustellen ist, läßt er unbeantwortet. 
Mikroorganismen hat Fujinami in einem Falle gefärbt (Strepto- 
kokken) und zwar in Arterien und Kapillaren und dem veränderten 
Herzmuskelbezirk selbst. 

Eine Blutung aus einem derartigen Bezirk hat auch er nicht 
beschrieben. 

Wir lassen es dahingestellt, ob der fast völlige Verschluß 
durch Sklerose einer Coronararterie, wie in unserem Falle, allein 
hinreicht, den von uns beschriebenen Befund zu erklären oder ob 
bakterielle Reize, die nachgewiesenen Diplo- und Streptokokken, 
mit im Spiele gewesen sind; die Bakterien könnten aus der Harn- 
blase gestammt haben. 


In den beiden von uns beschriebenen Fällen handelt es sich 
um Blutungen aus Kapillaren, durch Diapedesis. Daß dem so ist, 
geht aus dem Fehlen von zerrissenen oder durch Diärese ver- 
änderten kleinen Gefäßen (Arterien, Venen) in den zahlreichen 
Schnitten hervor, und beweisen im ersten Falle die zahlreichen 
mikroskopisch kleinen Hämatome, die an der Grenze zur Petechie 
stehen und an den Bereich der Kapillaren der Aortenwand ge- 
bunden sind; im zweiten Falle die Ausbreitung der blutigen In- 
farzierung weiter Epikard- und Muskelgebiete. Eine solche Dia- 
pedesisblutung kan nach Cohnheim und Ricker bei genügend 
langem Andauern große Mengen von Blut liefern und mit Ver- 
blutungstod endigen; (in unseren beiden Fällen ist der Tod durch 
reflektorische Herzlähmung zustande gekommen). 

Wir wissen aus den in den Schriften G.Ricker’s niedergelegten 
Beobachtungen und Experimenten an der Strombahn lebender Säuge- 
tiere, daß Blutungen durch Diapedesis ausKapillaren das Bestehen eines 
bestimmten, einzigen Typus der örtlichen Kreislaufsstörungen voraus- 
setzt, deren Auftreten und Verlauf nur als die Folge am Nerven- 
system der Blutstrombahn lokal oder reflektorisch angreifender 
Reize begriffen werden können. Wir müssen im Rahmen dieser 
Mitteilungen auf diese Abhandlungen selbst verweisen; und heben 
nur hervor, daB Diapedesisblutung geknüpft ist an das Bestehen 
der stärksten Kreislaufsstörung, bei der das Blut in erweiterter 
Strombahn aufs stärkste verlangsamt fließt; sie tritt vor den Ein- 
tritt von Stase, die auch ausbleiben kann, auf. 

Wir beziehen mit Ricker die Erweiterung der terminalen 
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(d. h. aus Arteriolen, Kapillaren und kleinsten Venen bestehenden) 
Strombahn auf Reizung der länger erregbar bleibenden Dilatatoren, 
nachdem dieselbe Reizung die Erregbarkeit der Konstriktoren auf- 
gehoben hat; und die Verlangsamung im erweiterten Gebiet auf 
eine Verengerung vorgeschalteter Arterien, deren Konstriktoren 
nachweislich minder erregbar sind als die der kleinsten Arterien, 
und des terminalen Teiles der Strombahn überhaupt. | 


Der Befund großer kapillärer Blutungen in unseren Fällen ist 
demnach dadurch entstanden, daß Reize irgend welcher Art am 
Nervensystem der betroffenen Strombahn angegriffen haben, in einer 
Stärke, die geeignet ist, die Konstriktoren zu lähmen und die 
Dilatatoren zu erregen; dieselben Reize verengerten die Arterien 
größeren Kalibers und gaben auf die Weise Veranlassung zur 
Stromverlangsamung. Die Blutung nur aus den Kapillaren hat so 
lange wie dieser Zustand angehalten, im ersten Falle wahrschein- 
lich 19 Stunden (seit dem Schwindelanfalle), im zweiten Falle dürfte 
sie in der Nacht vor dem Morgen des Todes eingesetzt haben. 


Wir stellen uns also vor, daß in unserem ersten Falle die 
Aortenwand auf Grund weder durch die Vorgeschichte noch die 
Sektion bekannt gewordener Reize eine so starke Störung ihres 
Kreislaufes erfahren hat, daß ihre Strombahn die angegebenen 
Vorbedingungen für den Eintritt der Blutungen erfüllte und zwar 
in dem Abschnitt, in der die Aortenwand eine geschlossene Strom- 
bahn besitzt, nämlich der Adventitia und dem äußeren Drittel der 
Media (Lange). 

Der zweite kompliziertere Fall zeigt im Gewebe zahllose 
Leukocyten. Aus Ricker’s Lehre ist uns bekannt, daß Leuko- 
cyten in Massen in einem Stadium der Erweiterung der Strombahn 
und Stromverlangsamung austreten, der der Stase dem Höhestadium 
der örtlichen Kreislaufsstörungen nachfolgt und auf dem langen 
Wege liegt, in dem sie sich zurückbilden können. 


“ Gleichviel ob wegen der starken Stenose der Kranzarterie 
oder durch von uns nicht mit ganz befriedigender Eindeutigkeit 
nachgewiesene bakterielle Reize, hat in dem von uns beschriebenen 
Herzmuskelabschnitt Stase und bald danach ein stark leukodiapede- 
tischer Zustand bestanden. Wie die herangezogenen Experimente 
lehren, genügt ein leichter neu hinzutretender Reiz, um eine Kreis- 
laufstörung die auf dem Wege zur Norm sich befindet, zurück- 
zuwerfen in schwerere Grade von Kreislaufstörung, auch solche 
die zur Stase führen, und vorher in oben besprochener Weise Blut 
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austreten lassen; es handelt sich um das, was Ricker Spät- 
diapedesisblutung nennt. 


Zusammenfassung. 


Zwei Fälle großer Diapedesisblutung, in der Aorten- und in 
der Herzwand, mit Durchbruch in den Herzbeutel und tödlichem 
Ausgang werden beschrieben und verständlich gemacht durch Ver- 
gleich mit experimentell erzeugter Kreislaufstörung, die zu Dia- 
pedesisblutung führt. | 
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Mitteilung aus der I. Med. Klinik der k. ung. Päzmäny Pöter 
Universität Budapest. (Direktor: Prof. Dr. Rudolf Bálint). 


Über die alimentäre Beeinflußbarkeit des Cholesterin- 
Leeithin-Quotienten. 


Von 


Dr. Marie v. Babarczy. 


Obzwar Lecithin und Cholesterin sowohl in ihrer chemischen 
Struktur als in ihrem Verhalten gegenüber chemischen Eingriffen 
weitgehend voneinander abweichen, so kommen sie im tierischen 
Körper doch überall nebeneinander vor. Ihre gegenseitig vor- 
handene Menge ist sogar durch ein gewisses gesetzmäßiges Ver- 
hältnis zueinander geregelt; diesbezügliche Untersuchungen ver- 
danken wir W. Huek und L. Wacker, die gezeigt haben, daß 
der Cholesterin-Lecithin-Quotient im Blute von Hunden und 
Kaninchen ca. 1:2 beträgt. 

Cholesterin und Lecithin spielen bei vielen mehr oder weniger 
geklärten Prozessen eine antagonistische Rolle: so wird die Resi- 
stenz der roten Blutkörperchen durch Cholesterin gesteigert, durch 
Lecithin dagegen vermindert, baktericide und parasitäre Hämo- 
toxine werden durch Cholesterin gehemmt, durch Lecithin aber 
aktiviert und auch in ihrer Wirkung auf die Phagocytose zeigen 
sie ein antagonistisches Verhalten (Robertson, Brinkman). 

Die Rolle der Lipoide wurde auch bei Ödemen untersucht 
(Achard, Ribot, Leblanc) und ihnen eine groe Bedeutung 
zugesprochen, da das Cholesterin als guter Isolator in der Hülle 
der Zellen das Wandern der Ionen verhindert und dadurch zur 
Retention führt. Bei eklamptischen Zuständen und Nephrosen 
wurde eine auffallende Erhöhung der Cholesterinwerte im Blute, 
sowie eine Verschiebung des Lecithin-Cholesterin-Quotienten zu- 
gunsten des letzteren gefunden. 

Den Lipoiden kommt auch im Fettstoffwechsel eine Rolle zu 
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(Wacker u. Huek). In den Triglyceriden wird nach Abspaltung 
einer Fettsäure durch mit Cholin gepaarte Phosphorsäure substi- 
tniert, wodurch Lecithin entsteht. Die freigewordene Fettsäure 
setzt sich mit Cholesterin in Verbindung, Cholesterinester bildend. 
Das ist die Form, in der Cholesterin im Blute vorkommt, wenn 
der Cholesteringehalt des Blutes normal ist. So geschehen die 
Synthese des Lecithins und die Esterifikation des Cholesterins 
parallel miteinander, vorausgesetzt das genügend viel Cholin zur 
Verfügung steht. 

Im tierischen Organismus scheint die Bestrebung, sowie die 
Fähigkeit vorhanden zu sein, das Verhältnis dieser beiden neben- 
einander vorkommenden und antagonistisch wirkenden Stoffen im 
großen und ganzen unverändert zu erhalten. So entsteht nach 
Fütterung von Cholesterin eine alimentäre Hypercholesterinämie, 
die nach 6 Stunden ihren Höhepunkt erreicht und nach 10 bis 
12 Stunden verklingt. Wacker und Huek konnten jedoch zeigen, 
daß im Blute von Hunden und Kaninchen parallel mit dem Chole- 
sterin auch der Lecithingehalt ansteigt, so daß der Cholesterin- 
Lecithin-Quotient unverändert bleibt. Wurde das Cholesterin nach 
einer Mahlzeit verabreicht, so stiegen sogar die Neutralfette an, 
es entstand Lipämie. Dieselben Autoren haben gefunden, daß bei 
einem cholesterinarm gehaltenen Tier neben dem Cholesterin eine 
Zeitlang auch das Lecithin abnimmt, und die Harmonie erst nach 
einem gewissen Punkte aufgehoben wird. Eine solche Änderung 
des Cholesterin-Lecithin-Quotienten hängt wahrscheinlich damit zu- 
sammen, daß Lecithin gewöhnlich im Organismus synthetisiert wird, 
während die Synthese des Cholesterins im erwachsenen Organismus 
nur von untergeordneter Bedeutung ist und der Organismus zur 
Deckung seines Cholesterinbedarfes. größtenteils auf die Nahrung 
angewiesen ist (Tannhauser). 

Obzwar dem Organismus das Bestreben innewohnt, den Chole- 
sterin-Lecithin-Quotienten konstant zu halten, so gelang es in 
Tierversuchen die Harmonie zwischen Cholesterin und Lecithin zu 
stören. Brinkman und v. Dam konnten nämlich durch Verab- 
reichung lecithinreicher Nahrung an Kaninchen das Gleichgewicht 
der antagonistischen Cholesterin-Lecithinwirkung zugunsten des 
Leeithins verschieben und mit ihrer experimentellen Einrichtung 
das Aufgehobensein der Cholesterinwirkung nachweisen. 

Beim Menschen wurde bisher — soweit ich das aus der mir 
zur Verfügung stehenden Literatur einsehe — die alimentäre Be- 
einfussung des Cholesterin-Lecithin-Quotienten nicht versucht. 
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Bei meinen Versuchen habe ich mir die Frage der alimentären 
Beeinflußbarkeit des Cholesterin-Lecithin-Quotienten beim Menschen 
vorgelegt. 

Da ich mich schon in früheren Versuchen davon überzeugt 
habe, was übrigens auch andere Autoren (Chauffard, Grigaut) 
vor mir beobachtet haben, daß der Genuß von cholesterinreichen 
Speisen eine einige Stunden anhaltende Erhöhung des Cholesterin- 
gehaltes im Blute verursacht, aber keine ständige Cholesterinämie, 
so habe ich bei meiner Versuchsanordnung den Schwerpunkt auf 
den anderen Faktor, auf die Lecithinfütterung zu legen versucht. 
Den Patienten, die im großen und ganzen eine konstant zusammen- 
gesetzte Kost erhielten, habe ich durch 10 Tage täglich 200 g 
Hirn als Zulage gegeben. Ich habe Hirn gewählt, weil Eier, die 
von höchstem Lecithingehalt sind, wegen ihres hohen Gehaltes an 
Cholesterin nicht in Betracht kamen. Ich habe keine künstlichen 
Lecithinpräparate verwendet, weil sie einerseits teuer sind und 
weil sie infolge der Zersetzlichkeit und chemischer Labilität des 
Lecithins eventuell nicht dieselben Lecithine enthalten wie der 
tierische Organismus. 

Was die Methodik betrifit, so müssen wir zwei Teile unter- 
scheiden, die Bestimmung des Cholesterins und des Lecithins. Das 
Cholesterin ist ein gut isolierbarer und rein darstellbarer Stoff, der 
verschiedenen chemischen Einflüssen gut wiedersteht; wir können 
es also leicht unmittelbar bestimmen, sowohl mit der Digitonin- 
methode von Windaus als mit einer der vielen, verbreiteten 
kolorimetrischen Methoden. Zur Bestimmung habe ich das Bloor- 
sche kolorimetrische Verfahren benützt, laut Vorschriften des Ver- 
fassers (Journ. of biol. chem. 128, 1916) als Kolorimeter habe ich 
jedoch das Hellige’sche verwendet. — Dagegen ist das Lecithin 
ein leicht zersetzlicher Stoff das aus anderen Verbindungen sehr 
schwer zu isolieren und rein darzustellen ist, bisher ist es auch 
noch nicht gelungen sämtliche Lecithine des tierischen Körpers zu 
isolieren und rein darzustellen (Ivar Bang, Otto Strauß). — 
So sind wir also gezwungen statt des Lecithins das Restphosphor, 
das heißt das organisch gebundene Phosphor zu bestimmen und 
diesen Wert auf Lecithin umzurechnen. Wir müssen uns aber 
dessen bewußt sein, daß wir da mit einem gewissen Fehler arbeiten: 
1. weil neben Lecithin auch andere Körper mit organisch gebun- 
denem Phosphor vorhanden sein können, 2. weil der Phosphorgehalt 
verschiedener Lecithine verschieden ist, je nachdem sie Palmitin-, 
Stearin- oder Oleinsäure enthalten. — Die zuerst erwähnte Fehler- 
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quelle kommt aber nur dort in Betracht, wo Protagon und Jecorin 
vorkommen, also bei Gehirn und Nervensubstanz. Den Fehler 
2 haben wir dadurch zu verringern versucht, daß wir den mittleren 
Phosphorgehalt der Stearin-, Palmitin- und Oleinsäuren-Lecithine 
nehmen. Zur Bestimmung der Phosphorsäure habe ich die Methode 
benützt, die auf Antrag von H. Elias durch Stella Wiener 
ausgearbeitet und publiziert wurde (Biochem. Zeitschr. Bd. 115, 
1921). Diese Methode beruht darauf, daß wir nach Fällung mit 
Pikrinsäure-Essigsäure, die, in der Säure lösbare Phosphorsäure be- 
stimmen; das so erhaltene Ergebnis muß man aus dem ebenfalls. 
bestimmten Gesamtphosphorgehalt des Blutes abziehen, um so die 
Lipoidphosphorsäure zu erhalten. Die Veraschung geschah nach 
Neumann, die Bestimmung der Phosphorsäure als Phosphor- 
molybdat nach Pregl, bei Benutzung des Pregl’schen Trichters. 
Zur Wägung des Niederschlages habe ich keine mikro-, sondern 
eine analytische Wage benutzt, der dadurch entstandene Fehler 
beträgt laut Untersuchungen von Stella Wiener nur 0,5—1,0 °. 
— Der rohe P,O,-Wert wurde durch Multiplikation mit 11.366 
auf Lecithin umgerechnet. 

Meine Ergebnisse sind in folgender Tabelle zusammengefaßt: 


Nach l. Verabreichen 
von g Gehirn 


Lecithiu 


Nach gemischter Diät 
Nr.) Name 


Cholesterin Lecithin Cholesterin 











1. : Frau V. | Nephritis ++) 0,40 0,665 2 0,716 
| Nephrosis 
2. | Sz. I. | Nephrosis 0,51 0,178 0,20 1,08 
3. | W. P. |Nephritis + 0,34 0,589 0,26 0,806 
| ephrosis 
4. Frau R.| Nephritis 0,17 0,693 0,27 0,355 
chron. | 
5. | M. V. Pyelitis 0,17 0,262 017 . 0,287 
6., M. S. |Sclerosis poli- 0,06 3,88 0,18 0,296 
glandularis 
1. N. Distr. musc. 0,19 3,33 0,37 2,76 
progr. 











Ich fand in den einzelnen alimentär noch unbeeinflußten Fällen 
bedeutende Unterschiede des Blutlecithingehaltes. Der niedrigste 
Lecithinwert war 0,178°/, (Nr. 2, Sz. I.) in einem Fall von mit 
Nephritis kombinierter Nephrosis; der höchste Wert 3,88 °/, (Nr. 6, 
M. S.) bei einer polyglandulären Sklerose. 
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Den noch unbeeinflußten Cholesterin-Lecithin-Quotienten fand 
ich entsprechend den Tierversuchen von W. Huek u.L. Wacker 
abgerundet 1:2 in zwei Fällen (Nr. 3, W. P. und Nr. 5, M. V.) 
bei einer Nephritis und einer Pyelitis. Größer fand ich es bei 
einer mit ausgesprochener Nephrose kombinierten Nephritis (Nr. 2, 
Sz. I.) und kleiner fand ich es in vier Fällen, bei zwei Nephritiden 
Nr. 1, Frau V. und Nr. 4, Frau R.) bei einer polyglandulären 
Sklerose (Nr. 6, M. S.) und einer Dystrophia musc. progressiva. 

Nach Genuß einer lecithinreichen Nährung haben meine Fälle 
gleichfalls ein nach drei Richtungen abweichendes Verhaiten ge- 
zeigt: I. der Cholesterin-Lecithin-Quotient blieb unverändert (Nr. 5, 
M. V.) IL der Cholesterin-Lecithin-Quotient wurde zugunsten des 
Lecithins verschoben (Nr. 2, 8z. I, Nr. 3, W. P.), III. der Chole- 
sterin-Lecithin-Quotient wurde zugunsten des Cholesterins ver- 
schoben (Nr. 4, Frau R. Nr. 6, M. S, Nr. 7, N.) 

In Gruppe II entstand die Verschiebung übereinstimmend da- 
durch, daß sowohl der bei der ersten Bestimmung hoher hyper- 
cholesterinämischer Wert sank, wie auch der Lecithinwert be- 
deutend anstieg. 

In Gruppe III entstand die Verschiebung dadurch, daß einer- 
seits der Cholesterinwert anstieg, unabhängig davon ob er niedrig 
(Nr. 6, M.S.), normal (Nr. 4, Frau R.), oder etwas erhöht (Nr 7, N.) 
war — der Lecithinwert aber sank. — Jedoch näherte sich jeder 
Cholesterin-Lecithin-Quotient dem von Wacker und Huek bei 
Tieren gefundenen Werte. 


Zusammenfassung. 


Nach Genuß von lecithinreicher Nahrung zeigt der Chole- 
sterin-Lecithin-Quotient im menschlichen Blut keine eindeutigen 
Veränderungen, indem er sowohl unverändert bleiben, als sich zu- 
gunsten des Cholestrins oder des Lecithins verschieben kann. 
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Besprechungen. 


l. 


0. Groß und N. Guleke, Die Erkrankungen des Pankreas. 
Verlag von Julius Springer, Berlin 1924. 


Für die Erkrankungen des Pankreas, die lange Zeit etwas stiefmütter- 
lich behandelt wurden, ist in letzter Zeit das Interesse sehr viel reger 
geworden. Und doch werden noch viele Pankreaserkrankungen nicht 
disguostiziert, besonders wenn alarmierende Symptome fehlen. Es ist 
daher freudig zu begrüßen, daß zwei Kliniker, ein Internist und ein 
Chirurg, die beide über eine besonders große Erfahrung auf diesem Ge- 
biete verfügen, sich zusammengetan haben, um ein Bild von dem gegen- 
wärtigen Stand unserer Kenntnis zu entwerfen, wodurch einem größeren 
Kreis von Arzten und Klinikern Gelegenheit gegeben ist, sich mit dem 
sonst sehr zerstreuten Tatsachenmaterial vertraut zu machen. Wie groß 
die Literatur ist, davon bekommt man erst einen richtigen Begriff, wenn 
man das fast 30 eng gedruckte Seiten umfassende Literaturverzeichnis 
durchsieht. | 

Der Stoff ist in geschickter Weise verteilt. GroB bespricht zu- 
nächst Anatomie und Pbysiologie des Pankreas und widmet ein besonderes 
Kapitel der inneren Sekretion, die heute durch die Entdeckung des In- 
sulins besonders aktuell ist. Es ist dabei ein besonderes Kapitel dem 
Pankreasdiabetes und den Beziehungen der Bauchspeicheldrüse zu anderen 
Drüsen mit innerer Sekretion gewidmet. Die beiden Kapitel sind sehr 
klar und unter Berücksichtigung der neuesten Forschungsergebnisse ge- 
schrieben. | 

Ganz ausgezeichnet sind die Kapitel: „Funktionsprüfungen bei Er- 
krankungen der Bauchspeicheldrüss und die Nahrungsausnützung bei 
Pankreaskrankbeiten. Hier kommt die ungewöhnlich große persönliche 
Erfahrung des Autors, dem wir die vortreffliche Caseinmethode verdanken, 
so ganz zu ihrem Recht. Die einzelnen Methoden. werden kritisch dar- 
gestellt und bei ihrer Besprechung manches noch ungeklärte wissenschaft- 
liche Problem gestreift, so z. B. die Frage, warum in jedem Fall: von 
Fehlen des Trypsins im Darm auch das Erepsin vermißt wird. 

Die wichtigen Arbeiten von Wohlgemuth werden eingehend be- 
rücksichtigt, so vor allem auch das zur Differentialdiagnose: Pankreas- 
saftabschluß oder Drüsenstörung herangezogene Verhalten der Diastase 
im Harn ausführlich besprochen. 
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Der große Wert des RBöntgenverfahrens für Pankreaserkrankungen 
im Verein mit den anderen Methoden geht aus dem Kapitel über die 
Röntgendiagnostik der Pankreaserkrankungen hervor; auch das Pneumo- 
peritoneum kann hier unter Umständen wertvollste Dienste leisten. 

Von den übrigen von Groß geschriebenen Kapiteln möchte der 
Referent noch besonders dasjenige über funktionelle Störungen der Pankreas- 
sekretion und chronischen Pankreatitis hervorheben; die Kenntnis der 
ersteren ist deshalb so besonders wichtig, weil hier die Therapie glänzende 
Erfolge aufzuweisen hat. 

Daß der Bronzediabetes in das Werk mit aufgenommen wurde, ist 
vor allem deshalb zu begrüßen, weil es moderne eingehende Darstellungen 
dieser Erkrankung nur sehr wenige gibt. 

Die mehr den Chirurgen beschäftigenden und von Guleke be- 
arbeiteten Kapitel zeigen nicht nur den auf diesem Gebiet über eine 
besonders große Erfahrung verfügenden Kliniker, sondern auch den ex- 
perimentellen Forscher, der wichtige Beiträge zur experimentellen Patho- 
logie der akuten Pankreasnekrose geliefert hat. Es sei nur an die zahl- 
reichen Arbeiten von Bergmann und Guleke zu dieser Frage er- 
innert. So gibt der Abschnitt „Experimentelles über Entstehung der 
akuten Pankreasnekrose und über Todesursachen bei derselben“ ein sehr 
klares Bild der Faktoren, die bei diesem schweren Krankheitsbild eine 
ausschlaggebende Rolle spielen. Das klinische Bild, das in vielen Zügen 
an eine Perforationsperitonitis erinnert, wobei auf der anderen Seite die 
charakteristische Bauchdecokenspannung fehlt, sollte dem Arzte unbedingt 
geläufiger sein, als das tatsächlich der Fall ist, da ein rascher operativer 
Eingriff die einzige Hilfe ist. Das gleiche gilt, wenn auch vielleicht 
nicht in demselbem Maße, für die akute und subakute eitrige Pankreatitis. 

In dem Kapitel: chirurgische Therapie der chronischen Pankreatitis 
tritt Guleke sehr stark für eine operative Behandlung derjenigen Er- 
krankungen ein, als deren Folgen die Pankreasstörungen aufgetreten sind; 
ein Standpunkt, dem der Referent nur beipflichten kann. 

Die chirurgische Inangriffnahme des Pankreas selbst bei Steinen 
und Tumoren hat, wie Guleke meint, bisher noch wenig Erfolge auf- 
zuweisen, doch hält er eine völlige Resignation nicht für berechtigt. 

Sehr viel bessere Erfahrungen gibt die operative Behandlung der 
Pankreascysten, die in einem besonderen Kapitel besprochen werden. 
Den Schluß bildet ein Kapitel über Verletzungen der Bauchspeicheldrüse. 

Die außerordentlich klar und anregend geschriebene Darstellung ist 
durch zahlreiche vorzügliche, zum Teil farbige Bilder ergänzt. 

Besonders zu rühmen ist die große Einheitlichkeit des Buches. Die 
Ausstattung des Werkes ist ganz auf der Höhe. (Stepp, Jene.) 


2. 


1 
Tschirch, Die Beziehungen zwischen Pflanze und Tier 
im Lichte der Chemie. Biochemische Tagesfragen, Bd. II, 
Stuttgart 1924. 


Der chemische Kreislauf der Natur, die Einheit zwischen Pflanze 
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und Tier ist der Gegenstand der Darlegungen, die Tschirch vor der 
nsturforschenden Gesellschaft in Zürich gehalten hat und jetzt als populär- 
wissenschaftliche Schrift herausgibt. 


Daß sie ein anschauliches Bild von den einzelnen in Betracht kom- 
menden Stoffen im Kreislauf der Natur gibt, vom Wasser, den An- 
organica, dann vom Kohlenstoff und endlich vom Stickstoff ist selbst- 
verständlich. Am meisten wird man ihrem Wesen gerecht, wenn man 
die glänzenden Beispiele der Symbiose von Pflanze und Tier im Mittel- 
punkt des Ganzen sieht. 


Die Vorstellung von der Einheit des organisierten Lebens muß der 
beherrschende Gedanke sein. Er wird geweckt durch die Abwägung 
der Leistung von Pflanze und Tier im rein chemischen Sinn, die zu- 
gunsten der Pflanze ausfällt. So versteht sich die Bedeutung, die der 
Symbiose im ganzen organisierten Leben zukommt. Das Tier nutzt die 
chemisch leistungsfähigere Pflanze für sich aus. Asymbiotisches Leben 
wird durch Vitamin-Hormone, einen Symbiosenersatz ermöglicht. Wir 
sehen Bakterien, Hormone und Vitamine vikariierend füreinander ein- 
treten. Ihre gemeinsume Funktion ist, daß sie als Aktivatoren wirken, 
„ruhende Systeme aktivieren, in labile verwandeln, aber auch hemmend 
eingreifen können, chemische Reaktionen einleiten oder in andere Bahnen 
führen“. Sie ist als ein physiologisches Gleichgewicht zwischen Tier 
und seinen Symbionten anzusehen und ist von vitaler Bedeutung für den 
Tierkörper, vor allem in seinen niederen Stufen. 


Zwei Momente sind es, die den geistreichen Aufsatz in seiner 
Wirkung auf den Leser herabsetzen, zunächst ein mehr sachliches; . es 
überwiegt in ihm die gedankliche Konstruktionstendenz vor objektiver 
Gleichmäßigkeit, Ruhe und Größe, die das weitreichende Thema bean- 
spruchen muß, wenn es vor einem allgemeineren nicht durchweg kritisch 
geschulten Publikum ausgebreitet wird. Ahnliches gilt leider von der 
darstellerischen Art, von der Diktion und dem Stil. Es wirkt ungünstig, 
wenn ein solches Thema mit einer Art Polemik gegen die voraus- 
gegangene Forschergeneration verbunden wird. Sind es doch in Wahr- 
heit auch nur rhetorische Mittel, die hierzu verleiten können. 

Ob es wirklich nur typisch für die vergangene Zeit war, daß der 
Gelehrte sich auf sein engstes Gebiet beschränkte, nur diesen oder jenen 
Apparat beherrschte und damit von jeder Berührung mit einem Nachbar- 
gebiet unberührt blieb, scheint mir dahin zu stehen. 

Leider stößt man auch rein sprachlich auf zahlreiche Mißlichkeiten ; 
auch hier wäre Anpassung an die Bedeutung des Themas erwünscht ge- 
wesen. Wenn von „ÖOrgien feiernder Spezialisierung“ gesprochen, oder 
wenn Fremdwörter neu konstruiert werden wie „minim“, go ist das schon 
vom didaktischen Standpunkt der populärwissenschaftlichen Abhandlung 
vom Übel. (W. H. Veil, München.) 
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3. 


Jahresbericht über die gesamte innere Medizin und ihre 
Grenzgebiete. Bibliographisches Jahresregister des Kon- 
greßblattes für die gesamte innere Medizin. Herausgegeben 
von der Schriftleitung des Kongreßzentralblattes, 
IV. Bd., Bericht über das Jahr 1921. Julius Springer, Berlin 
1924, 48 GM. 


Allgemein wird es mit Freuden begrüßt werden, daß die unermüd- 
liche Schriftleitung des Kongreßzentralblattes das unentbehrliche Nach- 
schlagewerk fortgesetzt hat. In übersichtlichem, rasch durchzulesendem 
Druck sind sachlich zusammengeordnet die einschlägigen Arbeiten mit 
den alphabetisch geordneten Namen der Verfasser, dem ausführlichen 
Titel, der Anstalt, in der die Arbeit ausgeführt wurde, und mit vor- 
bildlich genauer Angabe der Stelle der Veröffentlichung angeführt. 
Vielfach finden sich auch Hinweise auf andere Kapitel mit zugehörigen 
Arbeiten. Durch einen beigesetzten * sind die Veröffentlichungen ge- 
kennzeichnet, die im Kongreßzentralblatt nicht referiert sind. Referate 
enthält das Buch also nicht. 

Es werden so in vielfachen Unterabschnitten allgemeine Physiologie 
und Biologie, allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie, Dis- 
gnostik und Symptomatologie, allgemeine Therapie, Pharmakologie und 
Toxikologie, Infektions- und Parasitenkrankheiten, allgemeine Serologie 
und Immunitätslehre, Stoffwechsel, innere Sekretion und dann die ein- 
zelnen Organsysteme behandelt. Ein Autorenregister macht den Schluß. 
Dr. Böttcher und Frau Weißhuhn haben die schwierige Arbeit 
mustergültig geleistet. Es ist dringend zu wünschen, daß die folgenden 
Jahre bald ebenso bearbeitet werden. (Romberg, München.) 


4. 


Adolf Strümpell, Aus dem Leben eines deutschen Kli- 
nikers. Mit 6 Abbildungen auf Tafeln. F. C. W. Vogel, 
Leipzig 1925, geb. Mk. 10, Büttenausgabe Mk. 25. 


Mit großer Freude und bis zum Schluß gleichem Interesse habe ich 
das Erinnerungsbuch Strümpells gelesen. In der klaren, anziehenden 
Sprache aller Strümpell’schen Veröffentlichungen schildert es den 
Lebensweg des kürzlich verstorbenen Leipziger Klinikers von Dorpat 
über Leipzig, Erlangen, Breslau und Wien an die Leipziger Klinik. 
Das Leben dieser Städte und ihrer Universitäten wird lebendig. Vieler 
Persönlichkeiten wird gedacht, mit denen Strümpell in Berührung 
kam. Die liebenswürdige, vielseitige Persönlichkeit des Verfassers spricht 
aus jeder Zeile. Sicher ist das Buch für ung engere Fachgenossen von 
besonderem Interesse. Es wird aber jedem Strümpell-Schüler — 
und dazu gehört ja auch die große Zahl der Leser des Strümpell- 
schen Lehrbuchs — eine Freude sein, dieses Leben eines deutschen 
Klinikers an sich vorbeiziehen zu lassen. (Romberg, München.) 
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5. 


L. R. Müller, Die Lebensnerven. 2. wesentlich erweiterte Aufl. 
des vegetativen Nervensystems. Berlin 1924, J. Springer. 
35 GM., geb. 36,50 GM. 


Gemeinsam mit zahlreichen Mitarbeitern großenteils seiner Schule, 
fener mit Edens, Hasselwander, Specht und Toenniessen 
hat L. R. Müller sein bekanntes Buch über das vegetative Nerven- 
system neu herausgegeben. Es dürfte die vollständigste und neueste Be- 
arbeitung dieses Gebiets sein, dessen Bedeutung für die Klinik dauernd 
wächst. Noch schärfer als bei der 1. Auflage tritt als Hauptvorzug des 
Buches die Schilderung der anatomischen Verhältnisse hervor, die durch 
ungewöhnlich zahlreiche glänzend entworfene und wiedergegebene Ab- 
bildungen erläutert ist. Dadurch wird die neue Auflage die warme An- 
erkennung erhalten und steigern, welche die 1. Auflage gefunden hat. 

Sicher war die Abgrenzung des Gebietes gerade für einen Kliniker 
schwierig, besonders wenn er wie L. R. Müller über den anatomischen 
Bereich hinaus wesentlich zur Kenntnis der Funktion und ihrer krank- 
haften Abweichungen im Bereich des vegetativen Nervensystems bei- 
getragen hat. Eine befriedigende Lösung dieser Aufgabe ist aber zur- 
zeit doch nur auf vereinzelten Gebieten möglich. Sie erfordert einen 
ungewöhnlichen Überblick über die Physiologie und Pathologie der be- 
handelten Organe. Wenn schon ein so erfahrener Kenner der Herz- 
störungen wie Edens nicht in der Lage ist, für das von ihm behandelte 
Gebiet gerade die Rolle der Herznerven bei den Extrasystolien, den 
Störungen der Reizleitung, der Kontraktilität uod des Tonus scharf 
herauszuarbeiten, und ich nicht recht verstehe, womit die Darstellung 
dieser Gebiete im Rahmen des vorliegenden Buches begründet wird, so 
ist es nicht wunderbar, daß die jüngeren Mitarbeiter ihre Aufgabe noch 
weniger zu lösen vermögen. Ihre Darlegungen stehen zum Teil, wie 
z. B. bei Toenniessen, dessen Beitrag an sich vortrefflich ist, in 
keinem erkennbaren Zusammenhang mit dem Thema des Buches. Zum 
Teil gehen die Außerungen über die fleißige Zusammenstellung der ein- 
schlägigen Literatur kaum hinaus. 

Nachteilig wirkt auch, daß die Namen der Verfasser der einzelnen 
Abschnitte im Inhaltsverzeichnis und den Seitenüberschriften nicht an- 
gegeben sind. Nach der ganzen Art des Herausgebers soll dadurch 
sicher in freundlichster Weise die Gemeinsamkeit des Werkes zum Aus- 
druck kommen. Für den Leser ist es aber wünschenswert zu wissen, 
wer zu ihm spricht. Die Angabe der Namen unter den Kapitelüber- 
schriften genügt nicht. 

Die Bezeichnung des vegetativen Nervensystems als Lebensnerven 
wird sich schwerlich einbürgern. Unter Leben verstehen wir doch erst 
in zweiter Linie die zu seiner Unterhaltung notwendigen Funktionen, 
sondern in erster Linie die seelische und körperliche Tätigkeit. 

Ich ‚glaubte diese Bedenken äußern zu sollen, weil ich ein warmer 
Freund des Werkes von L. R. Müller bin und verhüten möchte, daß seine 
Wirkung durch die angedeuteten Nachteile dauernd vermindert wird, 

(Romberg, München.) 
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6. 


H. Braus, Anatomie des Menschen. Ein Lehrbuch für Studierende 
und Arzte, 2. Bd. Eingeweide. Berlin 1924, Springer. 


Der 2. Band des schönen Werks, dessen 1. Band in dieser Zeit- 
schrift Bd. 138 8. 249 besprochen wurde, bringt die grobe und feine 
Anatomie der „Eingeweide“. Nach einer allgemeinen Einleitung wird 
der Kopfdarm mit Mundhöhle, Rachen und den branchiogenen Organen 
(Mandeln, Bries, Epithelkörper, Schilddrüse) geschildert. Es folgen der 
Rumpfdarm: Kehlkopf, Luftröhre, Lungen, ÖOsphagus, Magen, Darm. 
Dann der Harn- und Geschlechtsapparat: die Harnorgane, Nebennieren 
und chromaffine Organe, sowie die Geschlechtsorgane. Ein zweiter Teil 
bringt die „peripheren Leitungsbahnen“, d. i. zunächst Blut und Lymphe 
sowie die Gewebe ihrer Entstehung. Dann eine Allgemeine Gefäßlehre 
und zum Schluß Herz und Herzbeutel. 

Gemäß der bei Besprechung des ersten Bandes erörterten Grundsätzen 
ist bei jedem Organ und Gewebe die Entwicklung, der grobanatomische, 
der feine histologische Bau und die Grundlage der Funktion sowie der 
Funktionsweise dargestellt. Das ungemein Anziehende und für uns Ärzte 
so Fruchtbare dieses großen Werks liegt darin, daß der Verfasser die 
verschiedenen Betrachtungsformen, mit deren Hilfe man ein Organ an- 
sehen kann, zu einem einheitlichen Ganzen zu verschmelzen bestrebt ist. 
Aus der Entwicklung leitet er ab, warum das Organ sich gestaltet und 
liegt, so wie wir es finden. Der grobe und feine Bau ist in Beziehung 
gesetzt zur Funktion. Ich weiß von vielen Gesprächen aus der Zeit, 
als ich die Freude hatte, mit Hermann Braus an der gleichen Hoch- 
schule zusammen zu arbeiten, daß er in seinem Lehrbuch zeigen wollte, 
wie die Funktion eines Gewebes mit seinem Bau zusammenhängt. Er 
hatte das größte Interesse für die Anwendung der Anatomie auf die 
ärztliche Tätigkeit; hierfür hörte er Kliniken, um ganz die Bedürfnisse 
des Arztes kennen zu lernen. Wie außerordentlich lebrreich ist hier die 
Darstellung der Anatomie für uns Arzte geworden. Ich möchte nur hin- 
weisen z. B. auf die Schilderung des Baues der Lunge und der Leber. 
Wir Arzte, die wir in der Krankheit doch ganz wesentlich die Störung 
der Funktion sehen, aus ihr unsere diagnostischen Schlüsse ziehen und 
aus ihr uns die Anhaltspunkte entnehmen für die Behandlung, vergessen 
nur zu leicht, wie weitgehend die Störungen eines Organs abbängen von 
der Struktur des Gewebes, wie sie durch dieses bedingt, ermöglicht, ja 
gehemmt sind. Da können wir für dieses schöne Werk, das direkt auch 
in unserem Interesse und für unsere Aufgaben geschrieben wurde, nicht 
genug danken. Tief schmerzlich ist es für uns alle, daß wir diesen warm 
empfundenen Dank Hermann Braus nicht mehr persönlich darzu- 
bringen vermögen, nachdem er uns, bald nach Vollendung dieses zweiten 
Bandes seiner Anatomie, zum tiefen Schmerze nicht nur seiner Fach- 
genossen, sondern auch seiner Freunde und Mitarbeiter auf dem Gebiete 
der von ihm so heiß geliebten Biologie entrissen wurde. Er hat sich 
mit diesem Werke sein Denkmal gesetzt als ein leuchtendes Zeichen für 
die Einheit der Wissenschaft. Wir bewahren ihm ein treues Andenken. 

(L. Krehl, Heidelberg.) 


Besprechungen. 119 


T. 


0. Naegeli, Krankheiten des Blutes und der Drüsen mit 
innerer Sekretion, in J. Schwalbe, Irrtümer der 


allgemeinen Diagnostik und Therapie sowie deren 
Verhütung. Leipzig 1923, Thieme, Heft 10, Preis 1,50 Mk. 


Der Name Naegeli’s genießt in der Hämatologie einen so hohen 
Ruf, daß die Bearbeitung dieses Kapitels kaum in bessere Hände hätte 
gelegt werden können. Irrtümer in der Diagnose und damit auch in 
der Therapie können jedem, auch dem Geübtesten unterlaufen. Ihre 
Darstellung, hervorgehend aus eigener Erfahrung und Erlebnissen der 
konsiliaren Praxis, ist unter allen Umständen lehrreichb und förderlich. 
Daß gerade auf dem Gebiete der Hämatologie Fehldiagnosen häufig ge- 
stellt werden, beruht vor allem auf der ungenügenden Vertrautheit der 
Ärzte mit der Hämatologie, dann auch auf Mangel an Zeit und Übung 
zur Ausführung der nötigen Untersuchungsmethoden. Der Geübte wird 
in Naegeli’s ausgezeichneter, wenn auch m. E. stellenweise fast etwas 
zu doktrinär gehaltener Darstellung manchen guten Wink finden, der 
weniger Geübte wird erkennen, wo die Grenzen seines Könnens gegeben 
sind und wo er, wie auf anderen Gebieten der Medizin, sich um spezia- 
listische Hilfe umsehen muß. 

Was den 1. Teil, die Anämien betrifft, so halte ich die Hervor- 
hebung der Wichtigkeit der Allgemeinuntersuchung und die ausgezeich- 
nete Darstellung der allgemeinen Symptomatologie für besonders ver- 
dienstlich. Soweit der Blutbefund in Betracht kommt, setzt dieser nicht 
geringe Vorkenntnisse voraus, handelt es sich doch nicht um ein Lehr- 
buch der Hämatologie, sondern um eine — allerdings meist wichtige — 
Ergänzung der übrigen Semiotik durch denselben. 

Der 2. Teil, der die innersekretorischen Störungen betrifft, ist ent- 
sprechend der Materie kürzer gehalten, was um so anerkennenswerter ist, 
da unsere Kenntnisse über den Einfluß der Drüsen mit innerer Sekretion 
zum Teil doch noch recht mangelhaft sind. Bei der Besprechung des 
Basedow kann ich dem Verfasser nur beipflichten, daß viel zu viel 
„Basedow“-Fälle diagnostiziert werden, und es erscheint mir sehr be- 
herzigenswert sich an die dort aufgestellten Kriterien zu halten. Immer- 
hin wäre es vielleicht doch empfehlenswert in differentialdiagnostischer 
Beziehung nicht bloß die Neurosen, sondern auch die einfachen Hyper- 
thyreosen in der nächsten Auflage etwas zu würdigen. 

(R. May, München.) 


Hermann Wintz und Rudolf Dyroff, Das Pneumoperi- 
toneum in der Gynäkologie. Mit 5 Abbildungen und 
51 Lichtdrucktafeln. Leipzig 1924, Georg Thieme. 

Wintz und Dyroff legen in diesem Buche die Ergebnisse ihrer 
Arbeit auf dem Gebiete der röntgenologischen Darstellung der Becken- 
organe beim Weibe mittels Pneumoperitoneum nieder. Dazu eignet sich 
nach ibren Erfahrungen die für gynäkologische Untersuchungen sonst 


120 Besprechungen. 


übliche und meist verwandte Seitenlagerung bei horizontalem Strahlen- 
gang nicht. Daher arbeiteten sie eine besondere Methode aus, deren 
Wesentliches in extremsteiler Beckenhochlagerung bei Bauchlage der zu 
Untersuchenden und großen Focusplattenabstand (1 m) besteht. Die ein- 
gefüllte Luftmenge beträgt nur 500—700 ccm, deswegen ein Ablassen 
der Fülluft nach erfolgter Untersuchung für unnötig gehalten wird. 

Das zum Einstich und Einfüllen verwandte Instrumentarium unter- 
scheidet sich von dem allgemein gebrauchten unbedeutend. 

Indikation, Gegenindikation und Gefahren des Pneumoperitoneum 
werden eingehend besprochen, sowie seine Bedeutung und sein Wert. 
Normale und krankhafte Befunde sind kurz und klar behandelt und 
werden durch eine große Anzahl demonstrativ und technisch guter Bilder 
zur Anschauung gebracht. In sehr geschickter Darstellungsweise wird 
alles Wesentliche erläutert und in kurzer Fassung ein klarer Überblick 
über die Pneumoperitoneumfrage in der Gynäkologie vermittelt. 

(H. Chaoul, München). 


9. 


Robert Lichtenstern, Die Überpflanzung der männlichen 
Keimdrüse. Wien 1924, Julius Springer. 113 8. Mit 
16 Textabbildgn. Brosch. 75000 Kr., 1,05 Doll., 4,40 GM. 


Die Keimdrüsen beeinflussen die sekundären Geschlechtsmerkmale. 
Es gelang zuerst Steinach die geistige und körperliche männliche 
Erotisierung frisch kastrierter junger Säugetiere durch auto- oder bomo- 
plastische Keimdrüseneinpflanzung, ferner der Nachweis des Zurück- 
bleibens der Samendrüsen- und des Überwiegens der Zwischenzellen- 
entwicklung im Pflanzstücke, endlich die Maskulierung von Weibchen, 
die Feminisierung von Männchen, die Hermaphrodisierung. Die körper- 
lichen und die geistigen Geschlechtsmerkmale bilden sich im Verhältnisse 
zur Menge der Leydig’schen Zellen, also der „Pubertätsdrüse“, aus. 
Aus dem Schrifttume wird nachgewiesen, daß die trophische und die 
endokrine Aufgabe dieser Zellen noch umstritten ist. 


In die Praxis hat L. die Keimdrüsenüberpflanzung bei einem im 
Kriege seiner beiden Hoden beraubten Manne 1915/1916 umgesetst. 
Die Operation muß streng aseptisch und technisch peinlichst genau aus- 
geführt werden. Es folgen Gesichtspunkte für die wichtige Wahl des 
Mutterbodens (Oberfläche des Musc. obliq. abdom.) ‚und des Einpflanzung- 
stoffes, Begründung der Bevorzugung einseitig kryptorcher Hoden, Mög- 
lichkeiten der Einpflanzung sonstig erreichbarer Menschen- oder Tierboden, 
eingehende Operationstechnik, Erfahrungen und Erfolge der Keimdrüsen- 
überpflanzung wegen Verlust oder Schwund der Keimdrüsen (7 eigene 
Kranken- und Operationsgeschichten), bei Eunuchoidismus (7 Beobach- 
tungen) und angeborener Homosexualität (8 Fälle). Der Spätbefund, ins- 
besondere die Wiederentwicklung der sekundären (teschlechtsmerkmale 
ist durch Bilder belegt. Kritische Sichtung des zugehörigen Schrifttums. 


Gesamtergebnis: Eingepflanstes menschliches Hodengewebe bleibt 
jahrelang tätig. Widderhoden, den 2 Eunuchoide erhalten hatten, sowie 
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mehrere Stunden lang aufbewahrte menschliche Hoden, die auf 2 Homo- 
sexuelle übertragen worden waren, wurden dagegen bald aufgesaugt. Der 
Eingriff befriedigte am meisten und fast stets gegenüber Kastrations- 
folgen, brachte bei jugendlichen Eunuchoiden erheblichen, bei älteren ge- 
ringeren Nutzen und hatte bei einem Homosexuellen deutlichen, bei an- 
deren teilweisen und bei noch anderen keinen Erfolg. 

(Georg Schmidt, München.) 


— 


10. 


Tilmann, Chirurgie des Gehirns. Diagnostische und 
therapeutische Irrtümer und deren Verhütung. 
Herausgegeb. v. Prof. Schwalbe. Chirurgie, 6. Heft, 74 8., 
geh. 2,10 M. 


Die praktischen Grundsätze der Hirnchirurgie, die in diesem Hefte 
in gedrängter Form zusammengefaßt sind, beruhen, wie man an zahl- 
reichen Beispielen sieht, auf reichster persönlicher Erfabrung. Durch 
entschiedene Formulierung der Regeln und scharfe Betonung der mög- 
licbeen Ausnahmefälle wird der Absicht des ganzen Sammelwerkes in vor- 
züglicher Weise entsprochen. 


Die Darlegung der chirurgischen Gesichtspunkte bietet für den 
Internisten und für den Neurologen sehr viel Interessantes, so be- 
sonders in den Ausführungen über Hirndruck, Hirnerschütterung und 
Epilepsie. Der Eindruck bestätigt sich, daß die Hirnchirurgie in den 
vergangenen Jahren in vielen Richtlinien einheitlicher und bestimmter 
geworden ist. Die Kriegserfahrungen lieferten wertvolle Beiträge. „Die 
Toleranz des Gehirns gegen Verletzungen ist größer als wir bisher an- 
nahmen.“ Ausführlich besprochen wird der Wert der Lumbalpunktion 
bei frischem Kopftraumata, der Hirnpunktion — die als gewaltiger Fort- 
schritt für die Chirurgie bezeichnet wird — bei Hirntumoren. Trotz 
Empfehlung der Probe- und Entlastungstrepanation wird doch betont, 
daß alle Möglichkeiten nichtoperativer Behandlung der Hirntumoren er- 
schöpft sein sollen, bevor man sich zum Eingriff entschließt. Das damit 
aber nicht der richtige Zeitpunkt zur Operation verpaßt werden darf, 
wird auch der Nichtchirurg unbedingt unterschreiben. (Klee, München.) 


11. 


J.E. Sweet, The gall-bladder. Its past, present and future. 
The Mütter lecture of the college of physicans, Philadelphia, 
December 7, 1923. International clinics, Vol. 1, series 34. 

Die Vorlesung mit dem auffälligen Titel behandelt das Problem der 

Gallenblasenfunktion. In geistreichen Ausführungen wird die Anschauung 

vertreten, daß die Bedeutung der Gallenblase nicht darin bestehen könne, 

die Galle für Verdauungszwecke zu sammeln, zu konzentrieren und auf 
bestimmte Reize hin wieder auszustoßen, sondern, daß die Gallenblase ein 

- wichtiges Resorptionsorgan bilde. Diese, auf entwicklungsgeschichtliche 
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und anatomische Überlegungen gegründete Vermutung wird gestützt durch 
eigene experimentelle Untersuchungen, die den Autor zu der Annahme 
bestimmen, daß aus der Galle Stoffe resorbiert werden, die Einfluß auf 
den Cholesteringehalt des Blutes haben, vielleicht dem Abbau der Chol- 
esterinester dienen. 

Der Gedanke, daß die Gallenblase die Fähigkeit hat, Stoffe wie 
Fett oder Cholesterin zu resorbieren, ist nicht neu. Schon Virchow, 
später Aschoff haben sich mit der Frage beschäftigt. Die Resultate 
und Anregungen Sweet’s verdienen sicherlich, soweit die resorptive 
Funktion an sich gemeint ist, große Beachtung. Wenn er jedoch schließ- 
lich zu dem, jeder bisherigen Meinung widersprechenden radikalen Schlusse 
kommt, „that under normal conditions whatever passes into the gall- 
bladder trough the cystic duct never passes out again trough the cystic 
duct“, so hätte man doch für diese Feststellung neue und andere Be- 
gründungen erwartet, als jene, die in den bekannten anatomischen Ver- 
hältnissen liegen. (Klee, München.) 


12. 


\ 

W. Braun u. W. Wortmann unter Mitarbeit von N. Brasch, 
Der Darmverschluß und die sonstigen Weg- 
störungen des Darmes. Mit 315 Abb., 717 S. Julius 
Springer, Berlin 1924. Pr. 62 M. 


Seit Wilm’s Darstellung des Ileus sind 17 Jahre verflossen, Jahre, 
in denen die theoretischen Grundlagen der Lehre vom Darmverschluß 
ständig und nach vielen Richtungen hin erweitert wurden. Die experi- 
mentelle Physiologie hat die Vorstellungen von der Mechanik der Darm- 
bewegung, von ihrer Innervation, ihren Reflexen inzwischen wesentlich 
geklärt. Die rasche Entwicklung des Röntgenverfahrens bot dazu wert- 
volle Hilfen. Die experimentelle Pharmakologie vertiefte unsere Kennt- 
nisse von der Wirkung wichtiger Darmgifte.e Und klinische Autoren — 
darunter auch W. Braun — haben mit Erfolg im Tierversuch ver- 
wickelte Probleme der Darmlähmung, des akuten Darmverschlusses, des 
reflektorischen Erbrechens u. a. anzugehen versucht. 


Somit fand eine neue umfassende Bearbeitung der Wegestörungen 
des Darmes schon theoretisch viel frischen Boden vor, auf dem sie 
bauen konnte. Man muß anerkennen, daß die Verff. es verstanden haben, 
diesen neuen Boden möglichst auszunutzen. Indessen ruht doch das 
Schwergewicht der großen Arbeit auf der reichen klinischen Erfahrung. 

750 Fälle des Friedrichshainer Krankenhauses sind verwertet! Den 
Höhepunkt des Werkes bildet die Besprechung der so unendlich viel- 
gestaltigen Abschnürungen, Einklemmungen, Achsendrehungen des 
Darmes, die durch zahlreiche, teilweise eigene, großenteils der Literatur 
entnommene Abbildungen verständlich gemacht werden. 

Erfreulich ist es, daß auf die Gegenüberstellung von dynamischen 
und mechanischen Ileus zugunsten einer pathogenetischen Einteilung der 
Krankheitsbilder prinzipiell verzichtet wurde. Man darf hoffen, daß sich 
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dieser Grundsatz auch auf den Gebieten Geltung verschafft, auf denen 
er sich bis jetzt noch nicht durchsetzen konnte. 

Anstoß nehmen kann man an der Feststellung, daß die Möglichkeit 
aktiver Antiperistaltik am normalen Dickdarm des Menschen erwiesen 
sei, eine Meinung, die auch von anderen Chirurgen ausgesprochen wird. 
Es ist demgegenüber zu betonen, daß eine echte Antiperistaltik im Sinne 
der Physiologen — wie z. B. die antiperistaltischen Wellen des proxi- 
malen Teiles des Dickdarms der Katze — beim Menschen noch nicht 
bewiesen wurde Besser wäre es deshalb, die rückläufigen Inhalts- 
verechiebungen des Darmes durch Mischbewegungen und Spasmen nicht 
unter den Begriff der Antiperistaltik einzureihen. Daß dies im Prinzip 
vom Autor anerkannt wird, scheint aus der Erörterung der Darmgegen- 
schaltung hervorzugehen. 

Das umfassend angelegte Werk wird den Chirurgen schwer ent- 
behrlich werden. Für den Internisten bildet es ein wertvolles Nach- 


schlagebuch. (Klee, München.) 


13, 


Adolf v. Strümpell, Leitfaden für die Untersuchung und 
Diagnostik der wichtigsten Nervenkrankheiten 
zur Einführung und Repetition für Studierende 
Arzte. F. C. W. Vogel, Leipzig 1924. 


v. Strümpell hat, wie er schreibt, bei der Abfassung besonders 
an den älteren praktischen Arzt gedacht und ihm Gelegenheit zur 
mühelosen Aneignung auch der neueren Fortschritte der Neurologie bieten 
wollen. Für die Bewältigung einer solchen Aufgabe auf 150 Seiten ist 
Darstellungskunst und Weisheit im Wählen alles, und die Welt weiß 
längst und hat längst entschieden, daß v. Strümpell der geborene 
Könner und Künstler auf diesem Terrain ist. Ich möchte besonders 
rühmend betonen, daß die Gefahr des „Kompendium“ hier wirklich ver- 
mieden ist. Man bekommt eben hinter der gedrängten Verallgemeinerung 
doch den individuell empfindenden Kliniker zu spüren und trotz v. Strüm- 
pell’s Abwehr wird auch der Facharzt zu dem Buche greifen und die 
Nuance der Erfahrung darin kosten. Auch hinter der schlichtesten 
„Untersuchung und Diagnostik“ lauern genug der heikeln und brennen- 
den Kontroversen. Daß v. Strümpell sich bei dieser Gelegenheit 
nicht herauslocken ließ, parteinehmend auf Zeitfragen einzugehen, kann 
man, wiewohl öfters bedauernd, verstehen. Er nahm sich sein Recht 
abgeklärten Darstellens und Hinstellens. 

Der Inhalt gliedert sich in Untersuchung, allgemeine Diagnostik und 
spezielle Diagnostik unter Einschluß der funktionellen Nervenkrankheiten. 
Ein äußerer Wunsch: es möchten bei nächster Gelegenheit noch einige 
wenige topographische Bilder für die Hirnstamm- und Rückenmarks- 
affektionen hinzugefügt werden. (v. Weizsäcker, Heidelberg.) 
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14. 


Ernst Joel u. F. Fränkel, Der Cocainismus, ein Beitrag 
zur Geschichte und Psychopathologie der Rausch- 
gifte. Julius Springer, Berlin 1924. 


Auf die Ausbreitung des Cocainmißbrauchs nach dem Kriege ist 
gelegentlich wohl schon hingewiesen worden; aber die Bedeutung und 
der Umfang dieser Nachkriegserscheinung, wie auch vieler anderer, war 
wohl allen denen nicht klar geworden, die das Leben der Großstadt, vor 
allem Berlins, nur von der „Provinz“ aus — gleichsam mit dem Fern- 
rohr — betrachteten. Es ist ein großes Verdienst der beiden Autoren, 
daß sie durch ihr überraschend großes Belegmaterial diese für Deutsch- 
land früher wohl wenig bedeutsame Seuche mit grellstem Lichte in ihrer 
offenbar gewaltigen Ausdehnung und ihren erschütternden Folgen einer 
breiten Öffentlichkeit aufzeigen. Vorzüglich sind die pharmakologischen 
Abschnitte, vor allem die Besprechung der „Gewöhnung“, über die 
Joel bereits in der „Therapie der Gegenwart“ (1923) einen ganz aus- 
gezeichneten, gedanken- und inhaltsreichen Aufsatz veröffentlicht hat. 
Die Begriffsbestimmung der „euphorisierenden“ Wirkung ist in pharma- 
kologischer wie psychopathologischer Richtung klar herausgearbeitet. Das 
Kapitel über die Psychopathologie des Cocainismus, dessen Beurteilung 
dem Ref. nicht zusteht, weist auf ein Gebiet hin, in welchem Pharma- 
kologie und „experimentelle“ Psychiatrie weite Arbeitsaufgaben vor sich 
haben, Besonders hervorzuheben sind die Erörterungen über die sozio- 
logischen Beziehungen der Cocainsucht, über ihre Stellung zum Morphinis- 
mus und Alkoholismus, über die Zusammenhänge zwischen Cocainismus 
und Sexualität, vor allem in ihren abnormen Formen; auch hierbei wird 
der in kleineren Städten lebende Leser vielleicht sich des Eindrucks 
nicht erwehren wollen, daß eben Berlin nicht Deutschland ist. Zahlreiche 
Krankengeschichten geben gute Belege für die gezogenen Schlüsse. 

Die Darstellung ist ausgezeichnet, immer sachlich und zeugt von der 
gleichmäßig gründlichen Verarbeitung der vielen verschiedenen Wissens- 
gebiete, in die der Gegenstand hineinführt. 

(Herm. Freund, Münster i. W.) 


15. 


L. Lewin, Phantastica, Die betäubenden und erregenden 
Genußmittel (für Arzte und Nichtärzte),. Georg Stilpe, 
Berlin 1924. 


Der Verf. bezeichnet als „Phantastica“ die chemischen Stoffe, die 
„das Alltagsempfinden samt Willen und Denken, auch bei freiem Bewußt- 
sein in ungewohnte Formen wandeln oder den normalen Empfindungen 
Leistungshöhen und Leistungsdauer geben, die dem Gehirn sonst fremd 
sind“. Er teilt die hierhergehörigen Stoffe ein in: 1. Euphorica (Seelen- 
beruhigungsmittel) z. B. Opium, Cocain; 2. Phantastica (Sinnestäuschungs- 
mittel) z. B. Mescalin, Cannabis indica, die tropäinhaltigen Pflanzen ; 
.3. Inebriantia (Berauschungsmittel) z. B. Alkohol, Ather, Chloroform ; 
4. Hypnotica (Schlafmittel) und 5. Excitantia (Erregungsmittel) z. B. 
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koffeinhaltige Stoffe, Tabak u. dgl. — Wer Lewin und seine Schriften 
kennt, der wird ihn mit seinen Reizen und seinen Schwächen auch hier 
wiederfinden: Unterhaltend und reizvoll in der Form, geistreich in seinen 
Einfällen und Einzelwendungen, voll Temperament und Subjektivität 
bringt er eine Fülle von Material bei, das reicher praktisch-toxikologischer 
Erfahrung, allgemeiner Lebenserfahrung und Menschenkenntnis, und oft 
erstaunlichem historischem, ethnographischem, literarischem und philo- 
logischem Wissen entstammt. So wird man die Stärke des Buches in 
der anregenden Form und in einem Inhalt zu suchen haben, der mehr 
philologisch-historischer als naturwissenschaftlicher Prägung ist. Wie 
übrigens auch in Lewin’s „Gifte in der Weltgeschichte“, kommt das, 
was nun einmal den Inhalt der heutigen pharmakologischen Forschungs- 
richtung ausmacht, zu kurz: der Versuch aus dem physiologischen Ex- 
periment den Mechanismus von Giftwirkungen zu analysieren. Wenn 
auch der Gegenstand seiner Darstellung, die vorwiegend auf psychische 
Vorgänge wirkenden Gifte, diese Art seines Vorgehens teilweise berechtigt 
erscheinen läßt, so bleiben doch in vielen Abschnitten rein körperliche 
Wirkungen unzureichend erörtert, so läßt sich über die Gewöhnung 
u. a. m. viel mehr Tatsächliches anführen, das z. T. die oft schon in 
der Form als subjektiv gekennzeichneten („ich bin der Ansicht... .“ 
und ähnliches) Urteile nicht haltbar erscheinen läßt. Ursache dafür 
mag vielleicht eine gewisse Kampfstimmung sein, die sich oft in der 
Form feiner Ironie, oft aber grob und offen gegen die „handwerkerlichen 
Fakultätsmänner* wendet. So erfordert die Schrift kritische Leser; für 
Nichtärzte ist sie vielleicht nicht immer harmlos; die reizvolle Schilde- 
rung etwa der Cocainwirkung ist durch die ernsthaften Warnungen nicht 
ausreichend kompensiert. Im ganzen ist es eine anregende und unter- 
haltende Schrift, die viel schwer zugängliches Material zusammenstellt. 
(Hermann Freund, Münster i. W.) 


16. 


H. Zangger, Diagnostische und therapeutische Irrtümer 
und deren Verhütung. Herausgegeben von J. Schwalbe. 
Heft 15, Vergiftungen. Georg Thieme, Leipzig. 


Die hohe Bedeutung des Zangger’schen Buches liegt darin, daß 
es — wohl zum ersten Male — eine Zusammenfassung allgemeiner toxi- 
kologischer Gesichtspunkte unter umfassender Berücksichtigung der kli- 
nischen, bygienischen und sozialen Fragen gibt. Die Vielseitigkeit des 
Gegenstandes erfordert einen Bearbeiter, dem das offenbar sehr erhebliche 
Erfahrungsmaterial eines großstädtischen gerichtlich-medizinischen Instituts 
und die Ergebnisse einer reichen Gutachtertätigkeit zur Verfügung standen. 
Es liegt im Rahmen des Buches, daB im wesentlichen allgemeine Fragen 
besprochen werden konnten ; sehr zu begrüßen ist die in Aussicht gestellte 
Ergänzung durch spätere Veröffentlichung des Belegmaterials „an anderer 
Stelle“. 


Das Buch wird eingeleitet durch die Besprechung der Zahl der 
Fehldiagnosen — überwiegend Unterlassungen — und ihrer Folgen für 
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Therapie, Prophylaxe und vor allem für die Kausaldiagnose, die oft nur 
anfangs möglich ist (sachgemäßes Untersuchungsmaterial), und damit für 
zahlreiche soziale und juristische Fragen. Das 2. Kapitel behandelt die 
Schwierigkeiten der Vergiftungsdiagnose durch — vielleicht etwas zu 
allgemein gehaltene — Besprechung der Gleichartigkeit vieler Vergiftungs- 
bilder mit andersartigen Erkrankungen (namentlich bei chronischen Ver- 
giftungen) einerseits, und andererseits der individuell sehr verschieden- 
artigen Folgen der gleichen Gifteinwirkung bei vorschiedenen Menschen. 
Die Darstellung der häufigsten Gifttypen folgt; besonders wird auf die 
Kombination von Giften miteinander oder Giften mit Infektion oder anderen 
Erkrankungen hingewiesen. Das 3. inhaltsreichste Kapitel bespricht im 
einzelnen die Gründe für die unzureichenden und verfehlten Vergiftungs- 
diagnosen. Hier findet die Entwicklung der Technik (die Geheimhaltung 
der Herstellungsmethoden, die ungenaue Kenntnis etwaiger giftiger 
Zwischenprodukte usw.) ihren ausführlichen Platz. Im Schlußabschnitt, 
der die „subjektiv psychologischen Gründe der Erkenntnisschwierigkeiten 
(traditioneller und medizinisch-edukativer Ordnung)“ schildert, finden sich 
wertvolle Hinweise auf Besserungsmöglichkeiten durch Zusammenarbeit 
von Medizin, Technik und Recht. 

Das Buch Zangger’s — in seiner Zielsetzung wohl fast einzig- 
artig — ist ganz vorzüglich und wird Praktikern und Theoretikern in 
gleicher Weise reiche Anregungen geben. (Herm. Freund, Münster i. W.) 





17. 


H. Ulriei, Diagnostik und Therapie der Lungen- und 
Kehlkopftuberkulose. Ein praktischer Kursus mit 99 zum 
Teil farbigen Abbildungen. Julius Springer, Berlin 1924. 


Das Buch wendet sich an den „bereits tätigen praktischen Arzt“, 
setzt „die schulmäßige Kenntnis der Tuberkulose und einige Erfahrung 
voraus“ und möchte „nur weiter bilden“. Diese Absicht ist dem Verf. 
zweifellos gelungen. Es werden zunächst in den sieben ersten Kapiteln 
Pathogenese, pathologische Anatomie, physikalische, spezifische und 
Röntgendiagnose und die bakteriologischen, morphologischen und che- 
mischen Untersuchungen besprochen. Dann folgt eine Übersicht über die 
klinischen Bilder der Lungentuberkulose unter besonderer Berücksichti- 
gung der beginnenden Lungentuberkulose der Erwachsenen und der 
Bronchialdrüsen und Lungentuberkulose der Kinder. Daran anschließend 
werden allgemeine Behandlung, symptomatische Behandlung, spezifische 
und unspezifische Reizbehandlung und die Kollapstherapie der Lungen- 
tuberkulose besprochen. Den Schluß bildet die Darstellung der Kompli- 
kationen und der sozialen Tuberkulosebekämpfung. 

Das Buch ist zwar aus der Erfahrung in einem Spezialkrankenhaus 
geschrieben, in dem alle Untersuchungsmittel zur Verfügung stehen, gibt 
aber eine große Anzahl praktischer Winke und läßt die Bedürfnisse des 
Praktikers nirgends unberücksichtigt. Es ist auch sicher für den Prak- 
tiker ganz unentbehrlich zu wissen, was er in der ambulanten Praxis 
selbst zu leisten vermag und wozu er unbedingt auf Spezialanstalten an- 
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gewiesen ist. Von der richtigen Entscheidung gerade dieser Fragen 
hängt ja fast ausschließlich die Entscheidung über Tod und Leben des 
Tuberkulösen ab. Es ist deshalb richtig, daß ein praktischer Tuberkulose- 
kursus auch Kenntnis von alledem zu bringen hat, wobei der Praktiker 
höchstens gelegentlich als Aushilfe mitarbeiten kann, wie etwa bei der 
Kollapetherapie. 

Wenn für eine künftige Neuauflage ein Wunsch ausgesprochen 
werden darf, so wäre das die eingehendere Berücksichtigung der physi- 
kalischen Untersuchung. Von den 353 Seiten des Buches sind in 
dieser Erstauflage nur 5 Seiten der Inspektion, Perkussion und Auskul- 
tation gemeinsam gewidmet. Gerade hier aber bedürfte der Praktiker 
der eingehendsten Weiterbildung. (K. E. Ranke, München.) 


18. 


R. E. Ranke und Christian Silberhorn, Atmungs- und 
Haltungsübungen. 3. Aufl. Otto Gmelin, München 1924. 


Das in 3. Auflage vorliegende Büchlein hat sich bereits einen guten 
Platz in der einschlägigen Literatur erobert. Ranke wirbt im ersten 
Teil über die gesundheitliche Bedeutung der Atmungs- und Haltungs- 
übungen vom ärztlichen Standpunkt für eine vernünftige Atmungs- 
gymnastik im täglichen Leben und weist auf die Bedeutung einer ratio- 
nellen Körperhaltung für die Erhaltung der Gesundheit hin. Im tech- 
nischen Teil gibt Silberhorn eine große Reihe zum Teil selbst- 
erdachter äußerst zweckmäßigen Übungen an. Dieser Abschnitt ist durch 
eine Anzahl erprobter sog. verbereitender Übungen bereichert, seine 
Ausführungen durch 80 photographische Aufnahmen illustriert. Das 
Buch muß nicht nur den Arzten, sondern auch Erziehern und Lehrern 
aufs Wärmste empfohlen werden. (G. Boehm, München.) 
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Die Kommission für Verteilung des Doktor Sofie A. Nord- 
hoff-Jung-Krebs-Preises hat in Übereinstimmung mit der Stif- 
terin beschlossen, den Preis von jetzt ab nur alle 2 Jahre 


in der doppelten Höhe des bisherigen Betrages, also mit 


1000 Dollars, zu verteilen. Der nächste Preis wird 1926 


zur Verteilung gelangen. 


Romberg. 
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Aus der medizinischen Klinik Erlangen. 
(Vorstand: Prof. L. R. Müller.) 


Herzbeutelverwachsungen und Spitzenstoß. 
Von 


Dr. med. Hermann Regelsberger, 
Assistent der Klinik. 


(Mit 9 Abbildungen.) 


Die Klinik hat an der Diagnose der Herzbeutelverwachsungen 
ein besonderes Interesse: 1. pflegt sich häufig ein Krankheitsbild 
bestimmter Art daran anzuschließen —, wir erinnern mit einem 
Schlagwort an die von Pick sogenannte perikarditische Pseudo- 
lebercirrhose —, 2. sind eben diese Nachkrankheiten in neuerer 
Zeit einer aussichtsreichen und zwar chirurgischen Therapie zu- 
gänglich geworden. Was die Pseudolebercirrhose betrifft, so hatte 
sich Pick vorgestellt, daß die schwielige Umklammerung des 
Herzens durch die Verwachsung der beiden Perikardblätter eine 
Kreislaufinsufficienz bewirke, es käme zur Stauungsleber und bei 
chronischem Bestehen derselben zur bindewebig- cirrhoseähnlichen 
Entartung, schließlich als Folge hiervon zum Ascites durch Pfort- 
aderstauung. Wie O. Heß nachwies, erschöpft diese Pick’sche 
Erklärung das Krankheitsbild nicht vollständig. Die Wechsel- 
beziehungen zwischen Perikard und Lebererkrankung sind aller- 
dings vorhanden wenn auch ihrem Wesen noch nicht völlig ge- 
klärt; soviel ist aber sicher, daß auch ein entzündlicher Faktor 
dabei eine — wahrscheinlich sogar die entscheidende Rolle spielt 
und daß auch die Pseudolebereirrhose, wie übrigens auch die eigent- 
liche Zuckergußleber, nur ein Teil ist in einem allgemeineren Bild 
mehrfacher Erkrankung seröser Körperhöhlen der sogenannten 
Polyserositis. Auch in unseren später zu schildernden Fällen 
konnten wir stets das vorhergehende oder gleichzeitiges Bestehen 
einer entzündlichen Exsudation in eine oder beide Pleurahöhlen in 
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Einzelfällen auch des Peritoneums nachweisen. Die Perikard- 
obliteration stellte dabei nur einen Nebenbefund dar, der allerdings 
den weiteren Verlauf komplizierend, unter Umständen letal er- 
schwerend, eingegriffen hatte und eben darum nicht übersehen 
werden durfte. Aber gerade die Untersuchung mit den üblichen 
klinischen Hilfsmitteln ist oft unzureichend, versagt sogar mitunter 
völlig, wie folgende kurze Zusammenstellung der wichtigsten Sym- 
ptome zeigen mag. Wir erwähnen: 1. Die systolische Einziehung 
des Spitzenstoßes, besonders wenn nicht nur die Interkostalräume 
allein sondern auch die Rippen und möglicherweise sogar das Brust- 
bein an der Einwärtsbewegung teilnehmen. 2. Die zuerst von 
Friedreich beschriebene Vorwölbung der Brustwand in der 
Diastole, 3. der diastolische und zwar meist auffallend plötzlich 
erfolgende Kollaps der Halsvenen häufig gepaart mit dem schon 
normalerweise vorhandenen systolischen Venenkollaps, so daß also 
eine doppelte Einsenkung des Venenpulses sichtbar wird. Dazu 
kommen 4. Modifikationen der Atemmechanik, die auf den Kreis- 
lauf und zwar zunächst auf dessen empfindlicheren den venösen 
Teil zurückwirken. Für gewöhnlich bewirkt die Inspiration eine 
Beschleunigung des venösen Zuflusses zum Herzen, hier dagegen 
kommt es durch Strangulation des rechten Herzens und der großen 
Gefäße zum inspiratorischen Anschwellen der Venen. Dazu gesellt 
sich 5. aus ähnlichen Ursachen bisweilen ein inspiratorisches 
Kleinerwerden des Pulses, der sogenannte Pulsus paradoxus in der 
von Wenckebach beschriebenen Form. 6. Mit den üblichen 
klinischen Methoden leicht nachweisbar ist im allgemeinen die 
mangelnde Verschieblichkeit der Lungenränder und die Unveränder- 
lichkeit der Herzdämpfung bei Lagewechsel. Keines der an- 
geführten Symptome ist aber für sich allein schon geeignet, die 
Diagnose einer Herzbeutelverwachsung zu begründen. Was die 
systolische Einziehung der Brustwand betrifft, so findet sie sich 
auch schon am normalen Herzen besonders jugendlicher Individuen. 
Mackenzie beschreibt ihr Vorkommen in Fällen, wo der Spitzen- 
stoß durch den rechten Ventrikel gebildet wurde Orthner stellt 
mehrere Beobachtungen von echter sogar plurikostaler Einziehung 
der Brustwand zusammen, in denen jede perikardiale Ursache ab- 
zulehnen war. 

Orthner betont vor allem die Rolle des zungenförmigen Lappens der 
linken Lunge, der normalerweise den von der Herzspitze in der Syatole 


verlassenen Raum ausfüllt, im Fall der Atelektase aber die Einziehung 
der Brustwand begünstigt. Er kommt zu dem Schlusse, daß ein 
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eingezogener Spitzenstoß durch jede Ursache erzeugt werden könne, 
welche die Bewegung des Herzens nach links unten und vorn hemmt, 
wenn gleichzeitig die erwähnte kompensatorische Entfaltung der linken 
Lunge irgendwie gehemmt werde. 

Auch gegen die Verlässigkeit der diastolischen Vorwölbung 
sind Einwände gemacht worden, wie weiter unten ausgeführt 
werden soll. Immerhin sind die Brustwandphänomene das Leit- 
symptom bei der Diagnose der Herzbeutelverwachsungen und die 
Diagnose dürfte zum mindesten bei Vorhandensein noch eines der 
anderen oben erwähnten Begleitsymptome immer richtig zu 
stellen sein. 

Nun sind aber diese stark ausgesprochenen Brustwandbewe- 
gungen nur bei starker Verwachsung des Herzens mit der vorderen 
Brustwand, dem Sternum, Mittelfell oder der Wirbelsäule und dann 
auch nur bei noch guter Herzkraft vorhanden. Bei dem größten 
Teil der Herzbeutelsynecbien der Concretio lassen sie uns im Stiche. 
Die Abschwächung oder sogar Unfühlbarkeit des Spitzenstoßes ge- 
hört ja in diesen Fällen geradezu zum Krankheitsbilde. Die Dia- 
gnose läßt sich dann nur aus dem klinischen Gesamtbilde vor allem 
aus der mangelnden Herzvergrößerung bei ausgeprägten Stauungs- 
erscheinungen, d. h. aus der von Volhard sogenannten „Einfluß- 
stauung“ stellen. Aber auch dann bleibt die Diagnose der 
Herzbeutelverwachsung nur eine indirekte. Will man trotzdem 
die zweifellos auch hier vorhandenen, nur für unsere unbewaffneten 
Sinne nicht greifbaren Erschütterungen der Brustwand nachweisen 
so kann man — darauf macht Romberg in seinem bekannten’ 
Lehrbuch der Herzkrankheiten ausdrücklich aufmerksam — auf 
die Anwendung feinerer graphischer Methoden nicht verzichten. 


Methodik. 


Wir haben im Laufe der letzten Jahre neben einer großen Reihe 
normaler Fälle vor allem jeden irgendwie bemerkenswerteren Herzbefund 
kardiographisch mit dem Frank’schen Apparat untersucht. Es ergab 
sich so einerseits eine genügende Anzahl normaler Vergleichskurven, die 
— wie gleich hier bemerkt sei — prinzipiell mit dem von Weitz auf- 
gestellten Normaltypus des Kardiogramms übereinstimmten, andererseits 
ermöglichte die Übersicht über ein größeres pathologisches Kurvenmaterial 
die notwendige Erfahrung, um bei der Deutung der folgenden Bilder vor 
Verwechslungen sicher zu sein. 

In den folgenden Kurven haben wir die von Frank, Edens und 
Weitz eingeführte Nomenklatur angewandt; verstehen also unter a—b 
die Anspannungszeit, b—c die Austreibungszeit, c—d die Entspannungs- 
resp. die zweite isometrische Zeit und unter d—d’ die eigentliche Diastole 
oder Anfüllungszeit. 

9* 
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Die Aufnahme der Kardiogramme geschah ursprünglich einfach durch 
Glastrichter, die der Brustwand adaptiert wurden, eventuell unter Zuhilfe- 
nahme von Leukoplaststreifen, später haben wir jedoch die von Weitz 
beschriebenen flachen Pelotten mit Gummiüberzug bevorzugt. Der Durch- 
messer derselben wurde im allgemeinen etwas größer als üblich nämlich 
4—5 cm gewählt, so daß der Rezeptor zum mindesten eine sichere Auf- 
lage auf zwei Rippen fand, womöglich aber noch zwei Interkostalräume 
überspannte. Dies Vorgehen schien geboten, da nach vielfacher Be- 
obachtung die Bewegungsverhältnisse der Brustwand sich fast punktförmig 
ändern können. Schon im normalen Fall kann dicht neben der Vor- 
wölbung eine Einziehung vorhanden sein. Um also derartigen groben 
Täuschungen zu entgehen, zogen wir es vor auf die Registrierung um- 
schriebener Einzelbewegungen (wenigstens im allgemeinen) zu verzichten 
und aus einem Umkreis verschiedenartiger vielleicht sogar entgegen- 
gesetzter Bewegungen das Mittel, d. h. die Resultate als Hauptbewegung 
zu nehmen. — Stets wurde zum Zwecke leichterer Orientierung auch 
das Elektrokardiogramm gleichzeitig aufgenommen, manchmal zur hesseren 
Abgrenzung der Diastole auch der Carotispuls.. Der Venenpuls wurde, 
wenn angängig, gleichzeitig mit dem Spitzenstoß, zumeist aber mit 
dem Elektrokardiogramm zusammen gesondert registriert. 


Krankenbeobachtungen. 


I. Lotter, K., 49 Jahre, Steinmetz, früher nie ernstlich krank. 
Erst während des Feldzuges 1917 an Ruhr erkrankt. 1918 wegen Pleu- 
ritis (und Pericarditis?) !/, Jahr lang Lazarettbehandlung. Anschließend 
4 Jahre lang beschwerdefrei und voll arbeitsfäihig. Im September 1922 
plötzlich drückende Schmerzen in der rechten Bauchseite beim Gehen 
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Abb. 1. In der ersten Herzevolution markieren sich die T gen des zweiten 
Herztons deutlich. Deutlich abgesetzt ge en die diastolische Vorwölbung ist die 
Vorhofswelle (bei d‘).. Man sieht also, daß die Vorwölbung die Zeit der Diastole 
umfaßt. Allerdings ist die Zacke der Entspannungszeit durch Schleuderung ver- 
unstaltet, weshalb die hypertrophische Anfüllungswelle nicht so deutlich zum 
Ausdruck kommt. Erst die dritte Anfüllungswelle zeigt deutliche Hypertropbie. 
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und Bücken, gleichzeitig Schweratmigkeit schon bei leichtester Anstren- 
gung und ÖOrthopnoe. Odeme bestanden nicht. 

Aus dem Aufnahmebefund vom 19. X. 22 heben wir hervor: Venen 
am Halse treten besonders bei der Inspiration stark hervor. Diastolischer 
Kollaps nicht ausgesprochen. Atmung oberflächlich und beschleunigt 
ca. 30 i. d. M. Besonders über den Unterlappen vereinzelte trockene 
Rg. Herzgrenzen nicht verbreitert. Töne leise aber rein, Pendelrbythmus,. 
Spitzenstoß weder sicht- noch fühlbar. Puls 110, kräftig, regelmäßig. 

Leber stark vergrößert, fast in Nabelhöhe, derb, glatt aber nicht 
besonders druckempfindlich.. Kein Ascites, keine Odeme der unteren 
Extremitäten. Milz nicht vergrößert. Eiweiß leichte Trübung, Uro- 
bilinogen schwach positiv. Nachdem Digitalis anfänglich versagt hatte, 
bildeten sich ein zweites Mal unter stärkeren Dosen sowohl die Lungen- 
erscheinungen wie die Lebergrößerung deutlich zurück. Patient verläßt 
die Klinik in deutlich gebessertem Allgemeinbefinden. Röntgenologisch : 
Kaum sichtbare Herzaktion. Orthodiagramm : Abstand nach links 9,2 statt 
8,8 cm von der Mittellinie. Nach rechts keine Verbreiterung: 4,2 statt 
4,3 cm. Venendruckbestimmung nach Moritz — Tabora 265 mm Wasser. 
Art. Druck 95/80 n. R. R. i 

Patient wurde noch zweimal in der Klinik aufgenommen, am 
18. VII. 23 hatten sich die Beschwerden gegen das erste Mal nicht un- 
bedeutend verstärkt. Es trat schon beim Gehen, ja schon in der Ruhe 
Atemnot auf. Dazu angeschwollener in der rechten Seite schmerzhafter 
Leib. Schmerzen auch in der linken Rückenseite.e Auch die Beine 
schwellen an, sobald er außer Bett kommt. Der Untersuchungsbefund 
war abgesehen von den jetzt hinzugekommenen Ödemen der Beine im 
wesentlichen der gleiche wie früher. Die rechte Lunge zeigte im 
Pbrenico-Costalwinkel eine Beschattung. Infolge Stauung verschleierte 
Lungenfelder. Trotzdem fand sich das Orthodiagramm auch diesmal 
nach links gar nicht, nach rechts nur um 1 cm gegen die Norm ver- 
breitert. 

Bei der letzten Aufnahme am 5. III. 24 findet sich in der rechten 
Pleura blutig-eiteriges Exsudat. Der Herzbefund ist im wesentlichen der 
gleiche geblieben wie oben vermerkt. Die allgemeinen Stauungserschei- 
nungen haben noch zugenommen. Pat. kann das Bett überhaupt nicht 
mehr verlassen. Die vorgeschlagene Operation (Herzbeutelexstirpation 
nach Schmieden) wurde abgelehnt. 


Zusammenfassend wäre über diesen Fall folgendes zu sagen: 

Das Mißverhältnis zwischen der ausgedehnten Stauung und 
der orthodiagraphisch nicht verbreiterten Herzsilhouette, also die 
klassischen Zeichen der von Volhard beschriebenen Einflußstauung, 
würden hier auch ohne Vorhandensein anderer wichtiger Symptome 
die Diagnose einer Perikardsynechie ermöglicht haben. Der fehlende 
Spitzenstoß bei abgeschwächter Herzaktion auch im Röntgenbild, 
der hohe Venendruck, vor allem aber die Schwellung der Leber 
zunächst ohne Ascites oder anderweitige Ödeme, schließlich rück- 
blickend die im Felde wahrscheinlich überstandene Herzbeutel- 
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entzündung mit oder ohne begleitende Pleuritis sprechen dafür, 
daß es sich um eine „Stauungslebercirrhose“ der Pick’schen Form 
gehandelt hat. Ä 

Die Aufzeichnung des Spitzenstoßes mit dem Frank’schen 
Apparat ergab nun ein Bild, daß uns seinerzeit zunächst ent- 
täuschte, aber später nach Untersuchung einer Reihe ähnlicher 
Fälle sich als typisch erwies. Der auffallendste Teil der Kurve 
besteht in einer diastolischen Vorwölbung, die — wie aus der 
Verzeichnung der IL Herztöne hervorgeht — mit dem zweiten Ton 
also mit der Entspannungszeit beginnt, sich aber noch weiter — 
das zeigen die folgenden Herzevolutionen in besonders schöner 
Weise — über die Anfüllungszeit erstreckt. Ob es gerade die 
erste Zacke der Anfüllungszeit ist, welche das Bild beherrscht, 
läßt sich bei der engen Zusammendrängung der Bewegungen nicht 
entscheiden. Sicher ist jedoch, daß die Vorhofsaktion durch eine 
wohl abgrenzbare Zacke gekennzeichnet ist und nicht mehr an der 
Bewegung teilnimmt. — Auch der Beginn der Systole wird an der 
Verzeichnung des I. Tones kenntlich. Der Fußpunkt der Aorten- 
öffnungswelle, die hier folgen müßte, läge, wenn sie überhaupt vor- 
handen wäre, auffallend tief. Eine Anspannungswelle tritt nicht 
hervor. Es ist zwar eine Erhebung dicht nach der Vorhofszacke 
vorhanden, indessen liegt sie eher vor, allenfalls gleichzeitig mit 
dem Fußpunkt der R-Zacke im Elektrokardiogramm, aut alle Fälle 
also zu früh, als daß man dieselbe als Anspannungswelle an- 
sprechen könnte. Der Zeit nach könnte a—b nur im tiefen Ab- 
stieg der eben genannten Welle zu suchen sein und wir nehmen 
an, daß sie in dem geringen Knick des absteigenden Schenkels 
dieser Welle zum Vorschein kommt. Die späteren Bilder werden 
zeigen, vgl. S. 137 u. 138, daß die Anspannungszacke tatsächlich 
in dieser negativen Phase, die offenbar zeitlich vollkommen der oben- 
- erwähnten systolischen Einziehung entspricht, verschwinden kann. 

Die Verzeichnung des Venenpulses ergab vor einer gut aus- 
geprägten Vorhofszacke eine scharf abgegrenzte steile S-Welle, die 
von der vorhergehenden V-Welle durch einen tiefen Einschnitt ge- 
schieden war. Zusammen mit dem normalen Kollaps in der Systole, 
der hier ebenfalls deutlich hervortrat, würde hier in der Tat das 
Bild eines doppelten Venenkollapses entstanden sein, wie es als 
charakteristisch für perikardiale Verwachsungen wiederholt be- 
schrieben wurde. 


II. Krug, J. Im Oktober 1923 unter Mattigkeit und Frösteln er- 
krankt. Es stellten sich sehr starke ziehende Schmerzen ein, die von 
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den Beinen über die Brust 
hin in beide Arme ausstrahl- 
ten. Bald entwickelte sich 
eine Leberschwellung, die bis 
fat zum Nabel reichte. 
Gleichzeitig bestanden auch 
Schmerzen unter dem rechten 
Rippenbogen. Die Unter- 
suchung am 25. III. 24, dem 
Tag der Aufnahme in die 
Klinik, ergab geringe Schall- 
verkürzung links hinten unten 
und feines pleuritisches Rei- 
ben. Die Herzdämpfung war 
nicht verbreitert, die Leber 
aber stark vergrößert, fast 
bs zum Nabel reichend. 
Kein Ascites. Keine Odeme 
der unteren Körperhälfte. 
Spitzenstoß im 5. IKR. in 
derMammillarlinie eben tastbar. 
Töne leise aber rein. Arteri- 
eller Blutdruck 95/80 R. R. 
Im Urin weder Eiweiß noch 
Gallenfarbstoffe. Bed. o. B. 
Röntgenologisch: Ausfüllung 
des linken Zwerchfell-Rippen- 
winkels. Vom Perikard zieht 
nach der Pleura costalis ein 
deutlicher Strang. Herzkontur 
nach links und rechts mäßig 
verbreitert. Venendruck nach 
Moritz — Tabora 180 mm 
Wasser nach leichter Arbeits- 
leistung (Beinheben) sogar bis 
250 mm ansteigend.. Im 
weiteren Verlauf entwickelte 
sich ein Exsudat der linken 
Pleura, das bis zur Schulter- 
gräte hinaufreichte. Die Punk- 
tion ergab trüb-seröse Flüssig- 
keit von hohem Eiweißgehalt, 
im wesentlichen Lymphocyten 
enthaltend. Spez. Gew. 1017. 
Es wurden wiederholt heftige 
stenokardische Anfälle beob- 
achtet. Einmal fanden wir 
dabei die ganze linke Brust- 
seite vorzüglich in Höhe des 
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Abb. 2. Die systolische Einziehung ist ebenso wie der leichte Knick im absteigenden Schenkel (besonders in der dritten Systole) 


deutlich sichtbar. Die diastolische Vorwölbung umfaßt wieder die Anfüllungszeit und zwar in erster Linie die erste Zacke derselben. 
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Zwerchfellansatzes aber auch die linke Schulter und Hand, druckempfind- 
lich. Subjektiv wurde ein Ausstrahlen der Schmerzen in den linken 
Oberarm bis in die linke Hand empfunden. Kurz vor der Entlassung, 
die auf dringenden Wunsch des Patienten vorzeitig erfolgen mußte, er- 
gab die Durchleuchtung nach Entleerung des linksseitigen Exsudats: 
Helle Lungenfelder, Beschattung des linken Unterlappens in der Um- 
gebung des Herzbeutels anscheinend von schwartigen Verwachsungen her- 
rührend, Herzschatten (durch schwartige Auflagerungen?) unregelmäßig 
begrenzt. Herzaktion deutlich eingeschränkt. 

Im vorliegenden Fall war es zwar auch zu Stauungserschei- 
nungen vorwiegend der Leber gekommen, aber am Herzen fanden 
sich nicht die Zeichen der Einflußstauung in charakteristischer 
Ausprägung. Die Herzkontur war orthodiagraphisch nach rechts 
und links um ca. 1 cm verbreitert. Dafür ergab das Röntgenbild 
deutliche Verwachsungen des äußeren Perikards mit der Pleura 
costalis. Im Vordergrunde stand besonders zu Anfang eine chro- 
nische Myokarderkrankung und zwar in stärkerem Maße als dies 
sonst bei schwieliger Pericarditis der Fall zu sein pflegt. Es ist 
bezeichnend, daß starke Anfälle von Angina pectoris, wie sie in 
unserem Falle vorhanden waren, nach Romberg’s Ansicht bei 
den nicht arteriosklerotischen oder luetischen Herzmuskelaffektionen 
zu den Seltenheiten gehören und noch am häufigsten bei gleich- 
zeitiger Perikardobliteration zu finden sind. (Romberg, Lehrbuch 
der Herzkrankheiten St. 200. Aufl., 1922.) 


Bei der Aufnahme des Kardiogramms mußten die Ausschläge, da 
sie über den zur Verfügung stehenden nur 6 cm breiten Filmstreifen 
hinausgingen, durch minimalen Luftzutritt abgedämpft werden. 
Darunter litten zuerst die langsameren Schwankungen, während 
die schnelleren bestehen blieben. Es ist also nicht weiter ver- 
wunderlich, daß die übliche tiefe Ausbuchtung nach der Aorten- 
_ öffnungswelle verschwunden ist. Im übrigen treten aber die die 
einzelnen Herzphasen bestimmende Zacken nicht minder deutlich 
‘ hervor. Man sieht wiederum an der Stelle der Anspannungszacke 
die steile systolische Einziehung. Die Anspannungswelle selbst 
scheint wie auf dem ersten Bilde durch einen kleinen Knick in 
der systolischen Einziehung kenntlich. Es folgt bei b die Aorten- 
öffnungswelle (b—-c = 19,5/100), bei c die Entspannungszeit 
(c—d = 8/100). Die eigentliche Diastole oder Anfüllungszeit 
beträgt dann d—d’ = 12,5/100. Aus der Kurve ergibt sich, daß 
die diastolische Vorwölbung auch hier in erster Linie die An- 
füllungszeit betrifft. 

Der Venenpuls zeigte die doppelte Einsenkung vor und nach 
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der V-Welle in besonders ausgeprägter Weise. Wenckebach 
verlangt zum Zustandekommen einer starken diastolischen Ein- 
senkung ein erweitertes rechtes Herz, was hier auch tatsächlich 
vorhanden war. 

III. Ziegler, W., 46 Jahre. Im Sommer 1920 Rippenfellentzündung. 
Am 12. VI. 24 Aufnahme in die Klinik wegen Mattigkeit und Atemnot 


schon bei geringen Anstrengungen. Die Beschwerden bestehen in ge- 
ringerem Grade bereits seit einem Jahr. Bei der Aufnahme: Angestrengte 





Abb. 3 zeigt einwandfrei die Überhöhung der Anfüllungswelle. Die Entspannungs- 

welle (besonders deutlich im Beginn der zweiten Diastole sh. die Schwingungen 

des zweiten Herztones) tritt dagegen entschieden zurück und ist jedenfalls nicht 
höher als in der Norm. 


Atmung, Cyanose des Gesichts und der Lippen. Ödeme an den Unter- 
schenkeln und im Kreuz. Rechtsseitiges Pleuraexsudat bis fast zur 
4. Rippe, links desgleichen bis etwa zur 8. Rippe. Epigastrische Pul- 
sation, SpitzenstoßB nicht tastbar. Herzgrenzen perkutorisch nicht ver- 
breiter. Töne leise, rein. Puls beschleunigt, aber regelmäßig. Arteri- 
eller Druck: 95/76 R. R. ÖOrthodiagraphisch eher eine leichte Verkleine- 
rung der Herzsilhouette. Größte Ausdehnung nach rechts 4,3 (normal 
4,2), nach linke der Mittellinie 8,0 statt 8,7, Querdurchmesser 13,32 cm. 

Bei der ersten kardiographischen Aufnahme des Patienten (Abb.3) 
vermißten wir ähnlich wie bei Fall I (Abb. 1) eine sicher abgrenz- 
bare Anspannungswelle, fanden vielmehr genau wie dort nur den 
Knick im absteigenden Schenkel der systolischen Einziehung. Kom- 
pliziert wurde das Bild außerdem durch eine weitere Zacke, die 
vor dem vermutlichen a (a? der Abb. 3) und hinter der eigent- 
lichen Vorhofszacke (bei d) eingeschoben war. 

Eine spätere Aufnahme des gleichen Patienten scheint uns 
der Deutung sowohl dieser Besonderheiten näher zu führen. Wir 
sehen nämlich in Nr. 1 der Abb. 4 völlig den gleichen Knick im 
Beginne der systolischen Einziehung, während in Nr. 3 u. 4 sich 
ein deutlich markiertes Anspannungszäckchen gegen eine kurz 
vorangehende, offenbar noch der Vorhofsaktion zukommende Zacke 
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absetzt. Eine derart geteilte Vorhofswelle ist wiederholt beobachtet 
und am eingehendsten von Piper beschrieben worden. Er erklärt 
sie durch getrennte, resp. nacheinander erfolgende Aktion des Vor- 
hofs und des Herzohres. — Die feinere Durchbildung dieser letzten 
Kurve des Patienten Ziegler findet ihre Erklärung darin, daß 
sich das Exsudat in der linken Pleura resorbiert hatte und der 
Spitzenstoß in der Tat wenn auch schwach wieder sichtbar ge- 
worden war. Es ist also so gut wie sicher, daß in den früheren 
Kurven, wo wir die Anspannungswelle nur als Knick angedeutet 
fanden, die ungenügenden Pulsationen des Herzens mit den elastischen 
Kräften der Brustwand interferiert und das Bild entstellt hatten. 
Solche Verzeichnungen sind übrigens durchaus nicht auf die eben 
genannten Zacken beschränkt. Die Abb. 4 liefert uns auch ein 
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Abb. 4. Vom gleichen Patienten wie Abb. 4 nur einige Wochen später nach 
Resorption des linksseitigen Pleuraexsudats aufgenommen. In der dritten 
und vierten Herzevolution ist die Zacke der Anspannungszeit besonders gut kennt- 
lich und von der dicht vorhergehenden kleinen, offenbar als zweite Vorhofswelle 
anzusprechenden Zacke deutlich abgrenzbar. In der ersten und zweiten Herz- 
evolution verschmelzen beide Zacken miteinander ebenso wie dies auch schon auf 
Abb. 1 und 2 zu bemerken war. Auch diese Kurve zeigt eindeutig, daß die 
diastolische Vorwölbung durch die Hypertrophie der Anfüllungswelle bedingt ist. 
Die Vorhofswelle ist wie auf den früheren Aufnahmen deutlich dagegen abgesetzt. 
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sprechendes Beispiel dafür, wie sich das Profil der Kurve im 
ganzen verändern kann. Hauptsächlich die Verflachung nach Er- 
reichung des Gipfels der Anfüllungszeit (vgl. Nr. 5 in Abb. 4) ist 
ein recht häufiger Befund. Die auf dem Bild zutage tretenden Über- 
gänge zwischen dieser Abweichung und der Normalform Nr. 3 und 4 
werden jedenfalls auch manche anderen zunächst abweichend schei- 
nende Befunde richtig deuten lehren. Auch die von Weitz 
(s. S. 456, Abb. 24) wiedergegebene Kurve scheint sich zwanglos 
der von uns gegebenen Erklärung zu fügen. 

In der Kurve markieren sich deutlich die Schwingungen des 
zweiten Tones, so daß sich die Entspannungszeit genau abgrenzen 
läßt. Der Anstieg dieses Kurvenabschnittes (c—d) wird aber noch 
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wesentlich übertroffen von der darauf folgenden Welle der Anfüllungs- 
zeit. Eine dritte und letzte Untersuchung des gleichen Patienten 
ergab durchaus die gleichen Einzelheiten, doch darf Abb. 4 als 
technisch bestgelungen und daher als typisch für (vorwiegende) 
Perikardsynechie gelten. 

IV. Rösel, M., 24 Jahre. Frübjahr 1918 Stechen in der Herz- 
gegend. Januar 1919 Rippenfellentzündung und Schmerzen in der Herz- 
gegend wie früher. Oktober 1921 Wasser im Leib, starke Atemnot schon 
bei leichtester Anstrengung. 1922 Anschwellen auch der Beine von den 
Knöcheln bis zur Hüfte. In den folgenden Jahren der gleichen Be- 
schwerden wegen immer einige Monate im Krankenhaus, ohne daß Besse- 
rung eingetreten wäre. Am 23. IX. 24 Aufnahme in der Klinik Erlangen. 
Befund: Stauungskatarrh über beiden Unterlappen, starker Ascites, Leber 
fast zum Nabel reichend.. Odeme beider Beine von den Knöcheln bis 
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Abb.5. Starke diastolische Vorwölbung, Entspannungs- und Anfüllungszeit um- 

fassend. Vorhofswelle scharf dagegen abgegrenzt. In der Systole ist die An- 

spannungswelle gut ausgeprägt; auch die Zacke der Austreibungszeit ist — wenn 
auch niedriger als in der Norm — vorhanden. 


zur Oberschenkelmitte. — Herzdämpfung perkutorisch nicht vergrößert, 
zweiter Ton an der Spitze verdoppelt. Röntgenologisch: nach rechts 
Abstand von der Mittellinie 5,0 (statt 4,3 normal), nach links 8,0 (statt 
8,8), diagonal: 14,0 statt 14,2 normal. Art. Druck: 95/70, Venendruck 
ca. 230 mm Wasser. Urobilinogen +, Eiweiß —. 

Im Kardiogramm hohe Anspannungswelle, abweichend von den 
bisherigen Kurven; dabei besonders starkes Vorschnellen in der 
Diastole, im Moment des Aortenklappenschlusses steil aufschiebend 
und über die ganze Dauer der Anfüllungszeit reichend. Es scheint 
hier die Entspannungswelle sogar die eigentliche Anfüllungswelle 
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zu überhöhen und mitzureißen, mithin zeigt diese Kurve ähnliche 
Verhältnisse wie im ersten Teil von Abb. 1. Es war dies der einzige 
Fall, in welchem auch ein zweiter diastolischer Ton nachgewiesen 
worden war, der offenbar mit der diastolischen Vorwölbung zu- 
sammenfiel. Dieses Bild ist ein Beweis für. die Ansicht Brauer’s, 
daß die diastolische Vorwölbung mit der normalen systolischen 
Vorwölbung vergesellschaftet sein kann, daß sie jedenfalls nicht 
durch jene bedingt ist. Brauer fand, daß die diastolische Vor- 
wölbung auch noch nach der Kardiolyse zusammen mit dem zweiten 
diastolischen Ton bestehen bleibt und folgerte daraus sicherlich mit 
Recht, daß die eigenartige Erscheinung jedenfalls nicht durch äußere 
Ursachen, also etwa durch pericardio-costale Verwachsung, bewirkt 
sein könne. Er glaubt, besondere muskuläre Bedingungen wahrschein- 
lich eine aktive Diastole annehmen zu müssen. Aus unseren Kurven 
ergibt sich nun eine Erklärung, die in ungezwungener Weise und 
ohne neue Hypothese den besonderen pathologisch-physiologischen 
Verhältnissen Rechnung trägt. In schöner Weise zeigt nämlich Bild 4, 
Nr. 3 und 4 des Patienten Z., daß die diastolische Vorwölbung ganz 
vorwiegend durch die Anfüllungswelle gebildet wird. Nun wird aber 
gerade die Anfüllungswelle, wie ihr Name sagt (vgl. Weitz l. c.), 
durch das bis dahin im Vorhof gestaute Blut erzeugt, das plötzlich 
mit Öffnung der Vorhofklappe (bei „d“) sich in den Ventrikel ergießt 
und durch seinen Anprall das Herz an die Brustwand preßt. Um 
wieviel stärker muß dieser Anprall sein, wenn (bei vorhandener Ein- 
flußstauung) der andrängende Blutstrom unter 3- bis Ö6fach höherem 
Venendruck steht als in der Norm. Ja man sollte sogar erwarten, 
daß die diastolische Vorwölbung um so höher ausfällt, je stärker 
und reiner (bei Zurücktreten äußerer Verwachsungen) die eigent- 
liche Concretio des Herzbeutels ausgebildet ist. In der Tat scheint 
gerade die zuletzt genannte Kurve des Patienten Rösel (Nr. 5) das 
zu bestätigen, da hier die fehlende Einziehung, ja sogar Vorwölbung 
in der Systole äußere Verwachsungen ausschließen lassen. Denn 
daran muß festgehalten werden, daß entgegen der diastolischen 
Vorwölbung die systolische Einziehung gerade durch außerhalb des 
Herzens gelegene Ursachen hervorgerufen wird, also in erster 
Linie durch die Anheftung des Perikards an die Brustwand. 
Dafür spricht auch, daß die in der Systole vorhandenen Zacken, 
also die Anspannungswelle, die Schwingungen des ersten Herztons und 
die Aortenöffnungswelle, bei einwandfreier Registrierung wenigstens (vgl. 
am besten Bild 4, Nr. 3 und 4) in ihrem normalen zeitlichen Ablauf 
in keiner Weise durch die systolische Einziehung verändert, sondern nur 


in ihrer Beziehung zur Nullage verschoben werden, d. h. tiefer rücken. 
Außerdem fand sich die systolische Einziehung in Fällen, wo sie schon 
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durch die gewöhnlichen klinischen Mittel verstärkt nachweisbar war auch, 
in der Spitzenstoßkurve um so stärker ausgeprägt (vgl. Bild 7). Es ist 
somit nicht unwahrscheinlich, daß sich je nach stärkerem Hervortreten 
entweder der diastolischen Vorwölbung oder der systolischen Einziehung 
eine genauere Differentialdiagnose bezüglich vorwiegender Concretio oder 
Aceretio wird stellen lassen. Zur einwandfreien Begründung reichen die 
einstweilen vorliegenden Erfahrungen noch nicht aus, 

Sicherlich handelt es sich bei der Anfüllungswelle weniger um 
Volumschwankuugen als um Form-, vielleicht auch Lageveränderungen 
des Herzens — die ihrerseits durch die venöse Druckerhöhung resp. die 
Beschleunigung des bei Öffnung der Vorhofsklappen in den Ventrikel 
strömenden Blutes zustande kommen. Der diastolische Ton würde dann 
am besten durch die Offnungsschwingungen der Vorhofsklappen zu er- 
klären sein. Man hätte dann allerdings noch nachzuweisen, daß die 
beiden diastolischen Töne um die Zeit der Entspannung des Herzens 
auseinander liegen (was uns bei fehlender Apparatur zur Herztonschrei- 
bung einstweilen noch nicht möglich war). 

V. Der letzte Fall bildet gleichzeitig das Experimentum crucis 
der hier vorgetragenen Anschauungen. Der 19jährige Patient, der 
uns am 19. V. 24 wegen einer tuberkulösen Erkrankung der Hilus- 
drüsen eingeliefert worden war, erkrankte im weiteren Verlauf an einer 
zunächst trockenen, später exsudativen Perikarditis, mit typischem vier- 
teillgen Lokomotivengeräusch. Später gesellte sich noch eine hauptsäch- 
lich rechtsseitige ausgedehnte exsudative Pleuritis hinzu, während das 
perikarditische Geräusch schließlich wieder völlig verschwand und die 
Herzsilhouette auf die ursprüngliche vor dem Exsudat vorhandene Größe 
zurückging. Das Herz war allerdings auch schon vor der Erkrankung 
des Perikards entschieden hypertrophisch und nach rechts und links dila- 
tiert gewesen. Wir bringen hier die Querdurchmesser des Herzens vor, 
während, und nach der Resorption des Exsudats im Herzbeutel. 


26.V.24 10.VII.24 4.VIII.24 27.VIII.24 30. VIII.24 18.XI.24 
15,7 18,3 19,5 20,0 20,6 16,3 


Noch öfter als das Röntgenbild wurde das Kardiogramm geprüft, 
das aber erst nach Monaten (17. Sept. 1924) die ersten Anzeichen der 





WAIE: e idid 
Abb. 6. 17. IX. 24. 6 Wochen vor Auftreten einer klinisch nachweisbaren 


Brustwandbewegung deutliche systolische Pinsichung und Vorwölbung in der 
Anfüllungszeit (d—d‘). 
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beginnenden Herzbeutelverwachsung erkennen ließ (Abb. 6). Zunächst war 
nur eine leichte kaum sichtbare Pulsation an der Stelle des zu erwartenden 
Spitzenstoßes zu sehen, gleichzeitig klagte der Patient über Schmerzen 
unterm rechten Rippenbogen. Die Leber war tastbar geworden und 
rückte in den nächsten Tagen im selben Maße tiefer als die Pulsation 
an der Herzspitze zunahm und sich auch gegen die Basis zu ausbreitete. 
Dabei war trotz des schnellen Herzschlags die systolische Einziehung 
wenigstens über der Spitze deutlich sichtbar. Wir haben nun, um die 
Veränderung der Kurvenform an den verschiedenen Stellen der Brust- 
wand zu studieren, über 3 Punkten kardiographische Aufnahmen ge- 
macht und zwar: 1. an der Stelle des eigentlichen Spitzenstoßes unter- 
halb der Brustwarze im 5. IKR., dann über der Basis, und schließlich 
noch über einem dritten Punkte weit außerhalb der Herzdämpfung und 
des normalen Spitzenstoßes, der etwa in der vorderen Axillarlinie im 
5. IKR. lag. Es war nämlich an dieser Stelle eine ganz isolierte wenig 
ausgedehnte Pulsation aufgefallen, die bei der großen Entfernung auch 
von der orthodiagraphisch festgestellten Herzspitze nur in einer indirekten 
Beziehung zur Herzaktion stehen konnte. 


In der Kurve von Punkt Nr. 1 überrascht die sehr tiefe 
systolische Einsenkung, die sich im übrigen an der nach früheren 





Abb. 7. Über der eigentlichen Herzspitze aufgenommen. Im Gegensatz zu Be- 
wegung über der Basis ist über der Spitze die systolische Einziehung weitaus 
am stärksten ausgeprägt. Über die diastolische Vorwölbung vgl. Text. 


Aufnahmen zu erwartenden Stelle finde. Ein kleines Zäckchen 
der Anspannungswelle entsprechend ist vorhanden, in der letzten 
Systole beinahe nur mehr als kleiner „Knick“ angedeutet, ähn- 
lich wie das schon auf Bild 1 oder 3 zu finden war. Bei der 
hohen Frequenz des Herzschlags arbeiteten jedoch die Kapseln 
anscheinend nicht mehr völlig schleuderfrei, so daß die Welle der 
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Abb. 8. Über der Herzbasis aufgenommen. Die diastolische Vorwölbung ent- 
spricht, wie aus der wiederum deutlich abgegrenzte Vorhofswelle hervorgeht, der 
Anfüllungszeit. Eine systolische Einziehung läßt sich nicht mit Sicherheit fest- 


stellen. Die beiden spitzen Zacken in der Systole gehören offenbar der Aus- 
treibungszeit an. 


Entspannungszeit vollständig in der Anfüllungswelle aufgeht, und 
diese selbst wahrscheinlich durch die geweckten elastischen Gegen- 
kräfte der Brustwand zu einem steileren und vorzeitigeren Ab- 
sturz gebracht wird als der wirklichen Kräfteverteilung entspricht. 
Würde das System schleuderfrei arbeiten, so hätten wir den Fuß- 
punkt der diastolischen Welle bei d’ (vgl. Bild 7) zu erwarten. 
Das geht am besten aus Kurve Nr. 8 hervor, die über der Herz- 
basis aufgenommen wurde. Die Pulsation der Brustwand ist hier 
gegenüber der Herzspitze bedeutend schwächer geworden. Ent- 
sprechend findet sich hier wieder eine einzige sowohl gegen die 
Vorhofszacke wie gegen die Entspannungszeit (c—d) wohl abge- 
grenzte Anfüllungswelle.e Daß es sich bei der Zweiteilung der 
diastolischen Welle an der Herzspitze tatsächlich nur um 
ein Schleuderphänomen handelt, geht übrigens auch aus einigen 
älteren Kurven hervor, die vor Ausbruch der Brustwand- 
pulsation gemacht wurden, und die sämtlich die Einheit der 
Anfüllungswelle erkennen lassen (vgl. Bild 6). Die systolische 
Einziehung ist über der Herzbasis nur mehr eben angedeutet, was 
sowohl den theoretischen Erwartungen wie dem Augenschein völlig 
entsprach. Der Befund an der 3., außerhalb des Herzens gelegenen 
Stelle ist ebenso überraschend wie einstweilen schwierig zu deuten. 
Neben der hohen Doppelwelle in der Diastole, für welche dasselbe 


144 REGELSBERGER 


gilt was über Bild Nr. 7 gesagt wurde, findet sich eine hohe An- 
spannungs- und gleichfalls bedeutende Aortenöffnungswelle. Das 
entspräche einer Vorwölbung der Brustwand, wie wir sie sonst 
nur über der Herzspitze zu finden pflegen. 


Der nächstliegende Gedanke wäre der, daß die Herzspitze 
durch Vorlagerung des rechten Ventrikels nach hinten abgedrängt 
war und ihre Tätigkeit durch die (atelektatische?) Lunge hindurch 
auf einen weiter außerhalb liegenden Teil der Brustwand proje- 
zierte. Aber bei der später vorgenommenen Leichenöffnung ergab 
sich die Herzspitze völlig in schwielige Massen des obliterierten 





Abb. 9. Aufnahme in der linken vorderen Axillarlinie, zwei positive Zacken in 

der Systole, die offenbar als Anspannungs- und Aortenöffnungswelle angesprochen 

werden müssen. Bezüglich der en Vorwölbung vgl. das über Kurve 8 
esagte. 


Perikards eingebettet und für eine Vorlagerung des rechten Ven- 
trikels bestanden keine Anhaltspunkte. 

Eine andere Möglichkeit wäre die, daß der Frontaldurchmesser 
des Brustkorbs infolge Verkürzung des sagittalen eine Verbreite- 
rung erfahren hätte, ähnlich wie auch die Wölbung eines Bogens 
zunimmt bei Annäherung seiner Enden. Wir hätten dann in der 
seitlichen Rippenhebung einfach die Umkehrung der über dem 
Herzspitzenstoß erfolgenden Einziehung zu erblicken. Der Vergleich 
der Kurven 7 u. 9 lehrt aber, daß einer nur einfachen Einziehung 
über der Herzspitze eine doppelte Vorwölbung in der Axillarlinie 
gegenübersteht. Diese Schwierigkeiten konnten leider auch nicht 
durch die spätere Leichenöffnung behoben werden, da mit Rück- 
sicht auf die Angehörigen die Brusteingeweide bei erhaltenem 
Brustbein, also unter Verzicht auf ihre Topographie zur Brust- 
wand, herausgenommen werden mußten. Wir lassen das Sektions- 
protokoll, soweit es über die pathologischen Verhältnisse am Herzen 
Aufschluß gibt, auszugsweise hier folgen. 
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„Das Herz ist wesentlich größer als die Leichenfaust. Ven- 
trikel und Vorhöfe sind weit und schlaffwandig. Das Perikard ist 
auf der linken Seite fest und unlöslich mit dem Epikard verwachsen, 
und zwar um den linken Ventrikel und Vorhof in Gestalt einer 
grauweißen Schwarte von ca. °/, cm Dicke. Rechts ist die Ver- 
wachsung zu lösen; das verdickte Perikard hängt stellenweise nur 
durch bleistiftdicke Stränge mit dem ebenfalls verdickten Epikard 
zusammen. Aus den einzelnen Zwischenräumen entleert sich 
ca. 1 Eßlöffel gelblicher, leicht getrübte Flüssigkeit. Hier und da 
sind stecknadel- bis linsengroße, grauweiße Knötchen in die 
Schwarten eingelagert. Das Herzfieisch ist weich, mürbe, von 
hellbrauner Farbe. Die Klappen sind zart, ebenso die Intima der 
Aorta und Pulmonalis. Die Ostien sind gut durchgängig, die Herz- 
höhlen leer.“ 


Zusammenfassung. 


1. Auch in klinisch unsicheren Fällen läßt sich auf graphischem 
Wege noch eine für perikardiale Verwachsungen typische Spitzen- 
stoßkurve aufstellen. Charakteristisch sind die diastolische Vor- 
wölbung und die systolische Einziehung. 

2. Es ist wahrscheinlich, daß die diastolische Vorwölbung 
durch die eigentliche Herzbeutelsynechie, die Einziehung durch 
äußere Verwachsungen des Herzens mit der Brustwand hervor- 
gebracht wird. 

3. Die diastolische Vorwölbung, wie auch die systolische Ein- 
ziehung sind zwei völlig voneinander unabhängige Vorgänge Es 
kann auch die diastolische Vorwölbung in Kombination mit einer 
systolischen Vorwölbung vorkommen. 

4. Die diastolische Vorwölbung ist nicht Folge einer aktiven 
Diastole, sondern einfach die Hypertrophie einer auch schon in 
der normalen Spitzenstoßkurve vorhandenen Zacke der Anfüllungs- 
zeit, ist somit nichts anderes als der graphische Ausdruck der sog. 
Einflußstauung. 

5. Die graphischen Veränderungen der Spitzenstoßkurve sind 
bereits längere Zeit vor Ausbruch der übrigen klinischen Symptome 
deutlich nachweisbar. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Universität Greifswald. 
(Direktor: Professor Dr. H. Straub.) 


Über vergleichende Ionenbestimmungen im Blutserum, 
insbesondere bei Nierenkrankheiten und bei Pneumonie. 
Von 


Dr. Gustav Ehrismann. 


Die Analyse der einzelnen Bestandteile des menschlichen Blut- 
serums, die in den letzten Jahren häufiger durchgeführt wurde, 
hat die alte Lehre von der Isoionie des Blutes, der Aufrecht- 
erhaltung einer erstaunlichen Konstanz des Gehaltes an gelösten 
Bestandteilen beim gesunden Menschen bestätigt und erweitert. 
Bei zahlreichen Krankheiten fanden sich jedoch zum Teil grobe 
Störungen der dieser Aufgabe dienenden Regulationsvorrichtungen. 
Im Verhältnis zu der Bedeutung der Frage für die Pathologie 
liegen bisher nur spärliche Blutbilanzen kranker Menschen in der 
Literatur vor, die keinen ausreichenden Einblick in die große 
Mannigfaltigkeit dieser Störungen ermöglichen. Da sich aus der 
Poikilionie des Blutes, der von der Norm abweichenden Serum- 
zusammensetzung, schwere Beeinträchtigungen der Organfunktion 
ergeben müssen, erscheint eine zunächst rein kasuistische Mitteilung 
weiteren Materials erforderlich. Nur aus größeren Beobachtungs- 
reihen werden sich dann ausreichend begründete Schlußfolgerungen 
ziehen lassen. 

Auf Veranlassung von Herrn Professor H. Straub habe ich des- 
halb eine Reihe von Blutbilanzen zusammengestellt, die ın den letzten 
Jahren in der medizinischen Klinik zu Greifswald aufgestellt wurden. 
Ermittelt wurden an Kationen Natrium, Kalium und Calcium; an An- 
ionen Chloride und Bikarbonate; ferner der Reststickstoff, die Gefrier- 
punkterniedrigung und die Leitfähigkeit. Nähere Angaben über die 
Technik, über die Berechnung der einzelnen Serumbestandteile, Literatur- 
nachweis und eine Reihe weiterer Bilanzen finden sich bei H. Straub 
(Dtsch. Arch. f. klin. Med. 142, 8. 145, 1923 u. Ergebn. d. inn. Med. 

10* 
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u. Kinderheilk. 25, 8. 1, 1924). Bei den im folgenden mitgeteilten 
Fällen wurden Kationen und Leitfähigkeit durch Herrn Dr. E. Chr. 
Meyer, die Kohlensäurebindungskurven durch Frau Dr. Gollwitzer- 
Meier, z. T. (bei den in der Tabelle mit X bezeichneten Fällen) durch 
Herrn Dr. Endres bestimmt. 


Unter den Nierenkranken weist Fall 1, der als akute Glome- 
rulonephritis in die Behandlung trat und 2!/, Monate danach im 
urämischen Stadium zugrunde ging, ein d auf, das von — 0,59 bis 
zam Wert von — 0,68 absinkt. Der R-N geht ihm nicht genau 
parallel, er beträgt anfangs 35, fällt mit der Zeit bis 21 ab und 
steigt dann während der letzten beiden Lebenswochen auf 92,4 an. 
CI7 ist anfangs hoch, sinkt im Verlaufe der Erkrankung etwas 
ab, um dann wieder zu steigen, bis ihm schließlich 1099 Äqui- 
valente zukommen. Im Gegensatz dazu ist das Bikarbonat stets 
niedrig und weist nach Ausbruch der Urämie nur noch 96 Äqui- 
valente auf. Der Fall zeigt eine Hyperchlorämie mit Hypo- 
kapnie. Na+ ist anfangs zu niedrig und gibt nur 1122 Äqui- 
valente, dann steigt es stetig bis zu dem hohen Wert von 1670 
Äquivalenten an. K+ andererseits geht von 20,3 mg °/, auf 12 mg, 
und 13,6 mg °/, zurück. Die Leitfähigkeit, die indessen nur in den 
ersten Wochen der Erkrankung bestimmt wurde, ist normal. In- 
folge des hohen Na-Gehaltes ist ein Überschuß an Kationen von 
571 Äquivalentladungen vorhanden trotz des an sich vermehrten 
Cl”. Der Molenrest ist von den Anionen aus berechnet hoch und 
beträgt anfangs 798, während der Urämie 1195, von den Kationen 
aus berechnet dagegen gleichzeitig nur 167. Es müssen also reich- 
lich nicht bestimmte Anionen in dem Blute vorhanden ge- 
wesen sein. 

Auch Fall 2, eine akute Glomerulonephritis zeigt Hyper- 
chlorämie und gleichzeitig Hypokapnie. Die Kationen sind 
in normalen Grenzen. ò liegt zu tief, der R-N ist etwas erhöht. 
Der Überschuß der Kationen über die Anionen beträgt im Venen- 
blut nur 132, im Arterienblut nur 50 Äquivalente. Der Molenrest 
im Venenblut hat von den Anionen aus berechnet einen Wert von 
786, von den Kationen aus 713. In diesem Serum sind also zahl- 
reiche Moleküle von Anelektrolyten vorhanden. 

Fall 3, der als subakute Glomerulonephritis in die Behand- 
lung trat und während mehrerer Monate beobachtet wurde, zeigt 
ein d, das normal ist oder sich an die obere Grenze der Norm 
hält, nur bei der letzten Bestimmung beträgt es — 0,59. Der R-N 
ist zunächst normal, indessen ebenfalls bei der letzten Bestimmung 
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zu hoch. CI” ist anfangs zu hoch, fällt dann zur Norm ab und 
steigt darauf wieder an, bis es schließlich 1443 Äquivalente auf- 
weist. Das Bibarbonat ist bei der einzigen Bestimmung an der 
oberen Grenze der Norm. Nat ist zu hoch, es zeigt Werte von 
1457, 1634, 1400 Äquivalenten, während Cl gleichzeitig normal 
oder etwas niedrig und die Leitfähigkeit hoch ist. Entsprechend 
dem hohen Gehalt an Nat ist bei der im Vergleich hierfür ge- 
ringen molaren Konzentration der Molenrest von den Kationen aus 
berechnet klein und bei einer Bestimmung sogar völlig aufgehoben, 
von den Anionen aus berechnet findet sich ein Wert von 651. Auch 
hier sind also reichlich unbekannte Anionen im Blute enthalten. 

Fall 4 hat ein tiefes d, normalen R-N, Hyperchlorämie. 
Bei der letzten Bestimmung sind d und Cl” an die obere Grenze 
der Norm abgesunken. Nat ist hoch. 

Eine weitere anfangs akute Glomerulonephritis (Fall 5) zeigt 
im Verlauf mehrerer Monate ein ð, das etwas tief und bei einer 
Beobachtung auf den pathologischen Wert von — 0,62 gesunken 
ist. Der R-N ist normal. Im akuten mit Ödemen verbundenen 
Stadium ist eine erhebliche Hyperchlorämie (1118 Äquivalente) 
vorhanden, gleichzeitig besteht Hypokapnie. Nat ist auf 1522 
Äquivalente erhöht. Der Molenrest beträgt von den Anionen 
aus berechnet 785, von den Kationen aus dagegen nur 184. In 
diesem Fall müssen wie bei Fall 1 nicht bestimmte Anionen 
vorhanden gewesen sein; außerdem war aber auch NaCl retiniert. 

Von den chronischen Nephritiden zeigt Fall 6 ein d, 
das anfangs — 0,59 beträgt, dann auf — 0,57 ansteigt, um später 
wieder niedriger zu werden. Der R-N hat bei der ersten Be- 
stimmung den erhöhten Wert von 200 Äquivalenten, bei der 
zweiten Bestimmung kommen ihm 114 Äquivalente zu. Auf Q- 
entfallen anfangs nur 944, später dagegen der pathologische Wert 
von 1081 Äquivalenten. Das Bikarbonat bewegt sich an der 
unteren Grenze der Norm und darunter. 

Fall 7 hat anfangs den sehr hohen Wert von d = — 0,72, 
gleichzeitig einen durchaus normalen R-N. Cl” ist etwas über der 
Norm. Das drei Tage danach bestimmte Nat ist sehr hoch (1539 
Äquivalente). ð steigt bald auf — 0,58 an, der R-N bleibt stets 
normal, Cl dagegen wird bis 1099 Äquivalente erhöht. Zunächst 
ist also Natrium zusammen mit einem unbekannten Anion retiniert; 
letzteres wird später z. T. durch CI” ersetzt. 

Fall 8, eine chronische Glomerulonephritis, verbunden mit 
Herzinsufficienz und Bronchopneumonie, hat ein d von — 0,57 und 
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Rest-N cr- HCO; ö 
| 
5 5 1X10 
jagnose atum i bei 
g- mg g Vol. | g 
%o Mol. %o | äqui. | % jäqui. MoL| 1% 
| 
| 
1. | Akute Glomerulo- | 2. X. 23 | Arterien- | 28 0100 560 | 0957 37,15 0168 0,59 3189 1094 
F. | nephritis blut | | 
|10. XI. 23 yoe | 35 0125 631 | 1079 40,35 |0180 0,59 |3189 
lut 
Bronchopneumonie 15. XI. 23 D 23,8 0085 1034 
26. XI. 23 = 33,9 |0151 1 
3. XII. 23 5 21 0075| 597 | 1021 0,60 | 3243 | 
14. XII. 23 > 47 0168| 602 | 1029 | 0,61 | 3298 
Stadium der Urämie/18. XII. 23 i 92,4 0330| 643 | 1099 21,4 |0096 0,68 a | 
2, | Akute Glomerulo- |24. X. 23| Venen- | 41 0146| 638 | 1091 36,5 |0163 0,59 | 8189 1104 
Sch. o” nephritis mit Nieren- blut | 
insufficienz | 
Bronchopneumonie |31.X. 23 AO 655 | 1119 |3 0142| 0,62 | 3352 1059 
ut 
9. XI. 23| Venen- | 59 0211) 687 | 1089 | 0,62 | 3352 
blut 
27. XI. 23 42 0150| 620 | 1060 0,60 3243 
4. XII. 23 i 42 0150| 596 | 1019 0,60 ie 
3. | Akute Glomerulo- | 18. I. 24| Venen- | 14 0050| .602 | 1029 0,57 | 3091 
B. A nephritis blut | 
Ne en 1. II. 24 a 21 0075| 596 | 1019 0,58 | 3135 
tadium 
20. III. 24 = 9,8 0035| 631 | 1079 0,56 | 3027 
16. V. 24 2 23,8 0085 590 | 1009 0,58 | 3135 
19. V. 24 = ı 23,8 0085 549 | 0938 0,57 |3091| 11 
23. V.24 Š 23,8 0085| 585 | 1000 0,58 | 3135| 1173 
6. VI. 24 i | 21 0075| 585 | 1000 | 0,57 3091| 107,6 
25. VI. 24 5 21 0075| 620 | 1060 161,2X 0273 0,58 3135 
26.VIII.24 5 51,8 0185| 640 | 1094 0,59 3189 
4. | Akute Glomerulo- |6. VI. 24| Venen- | 44 0157| 637 | 1082 | 0,60 | 3243 
Sch. 9 (nephritis mit Nieren- blut | | 
insufficienz 
12. VI. 24 > 39 0139| 626 | 1070 0,60 |324 
25. VI. 24| ; 32 0114| 637 | 1082 0,59 | 3189 
30. VI. 24 à | 643 | 1099 0,60 | 3243 | 
14. VII. 24 > | 36 0129| 596 | 1019 0,57 |3091 
5. |Akute Glomerulo- |14. V. 24| Venen- 28 0100 654 1118 36,25 |0162 0,59 |81 | 
U. 2 [nephritis mit Nieren- blut | 
insnfficienz | | | | 
dem- 28. V. 24 a 35 0125 614 | 1050 0,58 | 3135 
ausschwemmung | 
x 20. VI. 24 ı 37 0132| 596 | 1019 0,58 | 3135 
Odeme 29. VII. 24 28,7 0103| 538 | 0920 0,57 3091 
| ausgeschwemmt | | | | 
| 23V 5» | 19,6 10070 561 | 0959 0,62 | 3352 
| IM 5 1 23,1.0088| 573 | 0979 | | 0.59 | 3189 
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Nat Cat+ Molenrest | 
ii tpa mn as DF | 
s en en l en- | Aly. 
ionen- Refr Hb 
p| 8. me- i g. |defizit ID 5 E-% 2% ans nn % s 
, | äqm. lo qu. | Mg (zus be-laus be- %, 
rech- | rech- 





1400 


1400 


1522 
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19,88 
19/6 
15,6 


21,3 


16,5 


0052 
0031 


0035 
0055 


0052 


0051 
0040 


0042 


10,0 


7,1 


10,0 


0025 
0074 


0036 


net | net 


0798 


0571 | 1195 | 0167 
0132 | 0786 | 0713 


0050 


0202 
0343 


0334 








0785 | 0184 | 











6,72 | 0,895 | 7,57 
8,23 | 1,120 | 8,71 
8,38 | 1,120 9,18 
8,21 | 1,262 | 9,8 
9,1 | 1,246 
86 | 1,190, 9,25 
8,14 | 1,204 

7,886 
8,397 1,260 
102 | 1,498 |12,0 
102 | 1,470) 9,0 
53 | 0910| 3,5 
5,7 en 6,7 
6,4 | 0,770, 7,7 
65 | 0,840 9,764 
6,3 | 0,840 9,755 
5,5 | 0,770| 7,12 
50 | 0,742| 8,0 
5,1 0,700 | 7,0 
5,76 | 0,826 | 9,2 
5,8 | 0,840 | 8,52 
5,5 | 0,798 
53 | 0,812 | 6,869 
5,4 
5,7 | 0,784 
56 | 0,924 | 8,096 
5,6 | 0,896 | 7,292 
5,6 0,826 7,742 
A 1,057 | 8,6 
6,97 | 0,925 | 9,1 
7,2 


0,882 | 


29,1 
24,1 


31,8 


31,3 





73 


63 





3,76 


3,86 


4,1 


41 
3,8 


4,8 
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Rest-N Cl HCO, = ð 
| | | 
ene a ou 
jagnose atum ner N Vol i 
g g g. ol. | g. 
0, Mol. o) | äqui.| % äqui. Pr 1% 
| | a] 
6. | Chronische Glome- |26. IX. 23| Venen- | 56 |0200] 552 | o9s4 0,59 |3189 
u.% rulonephritis blut | 
13. X. 23 = 32 10114 0,57 | 3091 
18. X. 23 > 603 | 1031 (41.85 |0187 0,59 3189 
22. X. 23| Arterien- 614 | 1050 39,8 |0175) 0,60 | 3243 
blut 
| 5 Venen- 632 | 1081 0,59 3189 
| blut 
| | 
7. | Chronische Glome- |6. If. 24| Venen- | 33,6 0120| 602 | 1029 0,72 3892 
K.? rulonephritis. blut | 
Mitralinsufficienz | | | 
DIER 1 
12. II 24 k: 23,8 (0085| 631 | 1078 0,58 1 
7. III. 24 = 28 10100 631 | 1078 0,58 
15. IV. 24 n 25 10089) 643 | 1099 0,58 
8. | Chronische Glome- |1. IV. 24| Venen- | 28 [0100 585 | 1060 0,57 
M. rulonephritis. | blut 
Herzinsufficienz 
Bronchopneumonie ba V. 24 a 39 [0139| 643 | 1099 0,58 
9. | Chronische Glome- 11.XII.23| Venen- | 58,8 0210| 680 | 1162 0,61 1125 
K.? rulonephritis. blut 
Diphtherie. Lungen- 
e ödem | 
10. |Chronische Glome- 1. III 24! Venen- | 56 [0200| 713 | 1219 0,61 
S. æ | rulonephritis mit | blut 
Odemen 
18. III. 24 > 64 10229 631 | 1079 0,59 
|22. III. 24 = 82 10293) 643 | 1099 0,59 
Urämische Dyspnoe 20. V. 24 5 84 10300) 631 | 1079 |15,45X| 0069| 0,59 10865 
23. V. 24 ` 84 0300| 685 | 1085 
26. V. 24 u 16,5X | 0074 
2. VI. 24 x 86 0307 620 | 1060 \33,75X 0106: 0,59 1177 
6. VI. 24 x 92 0329 614 | 1050 | 0,60 
‚11. | Urämie bei chro- |26. I. 24| Venen- (207 0739| 543 0928 | 0,67 
H. æ | nischer Glomerulo- blut | 
nephritis | 
2 Stunden vor dem 28. I. 24 S 1095 
Tode | 
12. | Retentionsurämie. 14. VI. 24 Venen- 191,8 0685| 608 | 1038 1162 
V. 2 | Hydronephrose | blut | 
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| | An. | yon | von Ä Trok- 
Eee | Goe | Be | ale mm | a 
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1391 |24,14 | 0062 | 9,2 0046 
1619 | 17,7 0045 | 10,0 | 0050 0132 | 7,2 1,078 Bun 
6,12 
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Diagnose 


Ödem- 
ausschwemmung 


Odeme 
ausgeschwemmt 
Asthmatische 
Anfälle 


Pneumonie 
(Tag der Krisis) 


Pneumonie (Con- 
tinua) Pleuritis 


Pneumonie (Con- 
tinua) 


” 


” 


Grippepneumonie 


Diabetes mellitus 


” 


n 


Ödeme bei 
Herzinsufficienz 


Arteriolosklerose 


Lebercirrhose 


Datum 


6. XI. 23 


7. XI. 23 
9. XI. 23 
15. XI. 23 


4. XII. 23 


(11. XIL. 23 
| 28. I. 24 
'7.II 24 
‚23. II. 24 
'8. IV. 24 


11. XT. 22 
18. XI. 24 
14. II. 23 





20. VII. 23 


26. VII. 23 
21. V. 24 
21. V. 24 


5. VI. 24 





30, I. 23 
17. I, 24 
19.. 1.24 | 


26. I. 24 | 
30. VI. 24 


9. X. 23 | Arterien- | 

blut 

11. X. 23| Venen- 
blut 


16. X. 23 
27. VI. 24 


Venen- 
blut 


” 


n 


” 


n 





EHRISMANN 


Rest-N 





S Mol. 


0 





22,4 0080 
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43 0154 
24 0086 
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34 0121 
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8. 
äqul. 





ws. 0805 0,58 111,7 
631 | 1079 67,65 | 0302| 0,60 11 
65,9 1029 | 
64,55 | 0288| 0,62 11 
526 | 0899 0,60 
515 | 0880 
550 | 0940 0,53 
561 | 0959 0,58 1126 
602 | 1029 0,57 111,5 
561 | 0959 | 0,57 | 
555 | 0947 54,5 |0243 0,59 
553 | 0945 53 0237 0,58 
570 | 0991 41 (ois 0,56 
596 | 1019 44 0197 0,56 
| 
570 | 0991 42,5 | 0190) 0,56 
| 
602 | 1029 | 0,57 101,4 
| 
549 | 0988 0,55 105,3: 
526 | 0899 0,55 1038: 
451 | 0771 0,56 
620 | 1060 0,60 109,1. 
591 | 1010 0,59 103,85 
572 | 0978 0,59 108,8 
596 | 1019 0,58 111,1: 
| | 
608 | 1039 45,4 en 0,605) 3271| 1103 
544 | 0930 0,59 |3189 
544 | 0930 0,59 |3189 
596 | 1019 | 0,57 |3091 
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rech- | rech- 
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p D 5,95 4,95 
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1378 ie 0032 | 12,0 
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Im. '11,8 | 0030 [10,0 | 0050 = 17 
| 
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w | 71 | 0018 | 6,6 | 0033 | 9,3 
1361 ‚139 0034 | 6,0 | 0080 0664 | 7,2 | 0,980 8'4 
in 17 | 0049 | 9,0 | 0045 0170 | 6,5 E 
| 8,84 
= Ä 8,47 | 1,155 | 9,566 
8,47 1,204 9,74 
5,8 os 7,050 


161 172 


ER Be een 
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e 21,5 | 0058 | 9,5 | 0048 | 0296 0780 | 0249 | 7,78 | 1,106 | 8,56 
j 6,9 | 0,938 
| 
0044 | 9,46 | 0047 
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— 0,58, einen normalen R-N, ein anfangs normales, später zu hohes 
CI, gleichzeitig ein zu hohes Na+ von 1400 Äquivalenten. Der - 
von den Kationen aus berechnete Molenrest beträgt 287 Molionen. 
Hier wird also vorwiegend NaCl retiniert. 

Fall 9, eine chronische Glomerulonephritis, die mit Diphtherie 
und Lungenödem in Behandlung trat, weist in diesem Zustand 
tiefen Gefrierpunkt, etwas zu hohen R-N, sehr hohes Cl” und 
hohes Nat auf. 

Eine durch mehrere Monate beobachtete chronische Glomerulo- 
nephritis mit erheblichen Odemen (Fall 10) und schließlich starker 
urämischer Dyspnoe, hat ein d, das sich zwischen — 0,59 und — 0,61 
hält. Der R-N, der anfangs bereits 56 mg"), beträgt, steigt an- 
haltend langsam bis 92 mg°% an. CI” ist anfangs enorm erhöht 
(1219 Äquivalente), sinkt späterhin zwar ab, doch bleibt stets eine 
Hyperchlorämie vorhanden; das Bikarbonat dagegen ist außer- 
ordentlich vermindert, zeigt zeitweise sogar nur 69 Äquivalente, 
Nat ist hoch (1461, 1535 Äquivalente), K+ ist normal, Cat+ sehr 
erniedrigt. Die Leitfähigkeit ist hoch. 1148 negativ geladenen 
Äquivalenten entsprechen 1558 positiv geladene, bei einer anderen 
Bestimmung kommen auf 1166 negative 1616 positive. Von den 
Kationen aus berechnet beträgt der Molenrest nur 86, bzw. gar 
nur 27 Molionen, von den Anionen aus dagegen 823, bzw. 837. Die 
Hypokapnrie erklärt sich durch reichliches Auftreten unbekannter 
Anionen. Trotz starker Vermehrung des Natriumbestandes ist die 
Alkalireserve niedrig, weil gleichzeitig auch Cl” vermehrt ist. 

Fall 11, eine chronische Glomerulonephritis, hat im Stadium 
der Urämie den sehr tiefen Gefrierpunkt von — 0,67, den sehr 
hohen R-N von 207 mg’/,. CI” ist niedrig. Nat und Kt sind 
hoch. Also müssen auch hier reichlich unbekannte Anionen 
im Serum enthalten sein. 

Fall 12, eine Hydronephrose mit Retentionsurämie, zeigt einen 
noch tieferen Gefrierpunkt (— 0,72) als Fall 11, hohe Leitfähig- 
keit, einen R-N von 191,8 mg °j. CI” ist etwas zu hoch (1038 
Ägnivalente), Na+ erheblich erhöht (1619 Äquivalente). 

Ein Kranker mit Asthma bronchiale, der außerdem das Bild 
einer Nephrose bot (Fall 13), und mehrere Monate beobachtet 
wurde, hat in seinem Blutserum einen stets normalen R-N; die 
molare Konzentration ist anfangs erhöht bis 3352, später nach 
Ausschwemmung der Ödeme zeitweilig auffallend klein und ergibt 
dann nur 2865 Äpuivalente. CI- ist stark schwankend, anfangs 
ebenfalls erhöht, bei den späteren Beobachtungen meist erheblich 
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vermindert, vorübergehend wieder erhöht. Das Bikarbonat hält 
sich anfangs an der obersten Grenze der Norm, einige Monate 
später kommt ihm der außerordentlich hohe Wert von 422 Äqui- 
valenten zu. Nat hält sich noch in normaler Grenze und nur bei 
der letzten Bestimmung ist es pathologisch hoch. Von den Kationen 
aus berechnet verbleibt ein Molenrest von 623, mehrere Monate 
später dagegen von 255. Im Ödemstadium finden sich also ab- 
norme Mengen von Anelektrolyten. 

Zusammenfassend ergibt sich. bei den in der Tabelle ange- 
führten Nierenkranken dasselbe bunte Bild im Verhalten der 
Serumbestandteile, wie bei den von Straub bereits veröffentlichten 
Fällen. Es findet sich eine Bilanzstörung, die sehr mannigfaltig 
und verschiedenartig ist. Bei den gleichzeitigen Bestimmungen 
von Anionen und Kationen weisen die Kationen häufig einen er- 
hebliehen Überschuß auf. Der verbleibende Molenrest ist bei den 
Fällen meiner Tabelle von den Kationen aus berechnet meist klein, 
nur in Fall 2 beträgt er 713 Molionen und bei der ersten Be- 
stimmung von Fall 13 623 Molionen, von den Anionen aus be- 
rechnet schwankt er zwischen 551 und 1195 Molionen. Diese 
Fälle sind Beispiele für das reichliche Auftreten unbekannter 
Anionen im Blutserum Nierenkranker. In selteneren Fällen lassen 
sich abnorme Mengen von Anelektrolyten im Blute nachweisen. 

Bei 7 krupösen Pneumonien (Fall 14—20) und einer Grippe- 
pneumonie (Fall 21), von denen Fall 14 am Tage der Krisis und 
einige Tage danach, die übrigen im Stadium der Kontinua unter- 
sucht wurden, ergibt das Serum eine normale Gefrierpunkt- 
erniedrigung und eine normale Leitfähigkeit. Der R-N hält sich 
meist ebenfalls in der Norm oder an der oberen Grenze, die nur 
in Fall 14 etwas überschritten wird. Der Gehalt an Cl” ist da- 
gegen häufig niedrig, wenn auch im großen und ganzen nicht in 
dem Maße wie bei den von Straub mitgeteilten Fällen. Ab- 
weichend hiervon ergab bei Fall 16 die Chlorbestimmung 596 mg °/,, 
bei Fall 18 602 mg°/,. Das Bikarbonat ist bei Fall 16 normal, 
sonst, so weit es ermittelt wurde, etwas erniedrigt. Der Natrium- 
wert schwankt zwischen 300 bis 326 mg °/%, befindet sich an der 
oberen Grenze oder etwas darüber. Der Molenrest beträgt von 
den Kationen aus berechnet 197 bis 355, von den Anionen aus 
dagegen 780 bis 855. Es zeigen also auch meine Fälle von Pneu- 
monie wie die von Straub angeführten, daß ein unbekanntes 
Anion im Serum vorhanden gewesen ist. 

Die Serumbestimmung bei zwei Fällen von Diabetes mellitus 
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(Fall 22, 23) zeigt ein d von — 0,59 bis — 0,60, ferner zu hohen 
Na-Gehalt. Fall 22 hat auch zu hohes CI”. — Ein Fall (24) von 
Herzinsufficienz mit erheblichen Ödemen weist ein d von — 0,58 
auf, R-N und Cl” verhalten sich normal, Nat ist zu hoch. — Fall 25, 
eine Arteriolosklerose und Stauungsbronchitis hat im Serum einen 
zu tiefen Gefrierpunkt, zu hohen CI”-, normalen Nat-Gehalt. — 
Bei einer atrophischen Leberzirrhose (Fall 26) ergibt die Bilanz 
normale Werte. 


Zusammenfassung. 


Eine tabellarische Zusammenstellung von Serumbilanzen bei 
verschiedenen innerlichen Krankheiten gibt neue Beispiele für das 
Vorkommen einer Poikilionie des Blutes bei diesen Erkrankungen. 

Bemerkenswert ist vor allem bei gleichzeitiger Bestimmung 
der wichtigsten Kationen und Anionen des Blutserums von Nephri- 
tiden und Pneumonien das aus dem Gesetz der Elektroneutralität 
zu folgernde reichliche Vorkommen unbekannter Anionen im Blute 
eines Teiles dieser Kranken, also das Bestehen einer echten Acidose 
im Naunyn'’schen Sinne. | 

Bei einzelnen der Kranken läßt sich aus der durch den Elek- 
trolytgehalt nicht erklärten abnorm starken Gefrierpunktser- 
niedrigung das Vorhandensein zahlreicher unbekannter Anelektrolyt- 
moleküle im Blutserum erschließen. 
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Aus der I. med. Klinik der Kaiserlichen Universität zu Fukuoka. 
(Prof. Ken Kur.) 


Ein Beitrag über das Röntgenbild der Pulmonalstenose, 
insbesondere über die Vorwölbung des linken zweiten 
Bogens. 

Von 


Dr. Shigeo Usumoto. 
(Mit 2 Abbildungen.) 


Einleitung. 


T. und F. Groedel (1) behaupten, daß das Röntgenbild der 
Pulmonalstenose kein charakteristisches Zeichen hat. Munk (2) 
hebt die Dilatation des rechten Ventrikels als ein charakteristisches 
Zeichen für Pulmonalstenose hervor. Blumenfeldt (3) beschrieb 
auch als Zeichen der Pulmonalstenose leichte Dilatation der rechten 
Kammer. Dagegen hat Külbs (4) geschrieben, daß bei der Pul- 
monalstenose der linke mittlere Bogen abnorm aufgetrieben ist und 
diese Vorwölbung bei der Kombination des Offenbleibens des Ductus 
Botalli besonders hochgradig wird. H. Gerhartz (5) hat auch 
hervorgehoben, daß der obere Teil des linken Mittelbogens bei der 
Pulmonalstenose hervorspringt, und in erster schräger Durch- 
leuchtung die mittlere vordere Partie, die der Arteria pulmonalis . 
entspricht, besonders aufgetrieben ist. J. Zadeck (6) hat in 
einem Falle von Pulmonalstenoinsufficienz beobachtet, daß der 
Pulmonalbogen aneurysmaartig stark hervorgewölbt war. Vaquez 
und Bordet hoben in ihrem Buche „Herz und Aorta“ (7) als 
Tadiologisches Merkmal der Pulmonalstenose 1. eine Vergrößerung 
des rechten Ventrikels; 2. ein außergewöhnlich starkes Vorspringen 
des Pulmonalbogens, wenigstens in der Mehrzahl der Fälle; 3. Fehlen 
von deutlichen Größenänderungen des linken Ventrikels hervor. 
H. Aßmann (8) und H. Dietlien (9) haben sich dieser Be- 
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hauptung Vaquez’ angeschlossen, aber sie wollten ihm nicht in 
betreff des konstanten Auftretens des Vorspringens des Pulmonal- 
bogens und dessen absoluten Wertes für die Diagnose der Pul- 
monalstenose beipflichten, sondern glaubten, daß dies bei dieser 
Krankheit häufig fehlen und ohne diese Krankheit auftreten kann. 
Langstein und Putzig (10) haben sogar behauptet, daß der 
Pulmonalbogen bei der Pulmonalstenose gewöhnlich hineinsinkt. 

Ich habe in den letzten Jahren Gelegenheit gehabt, 10 Fälle 
von Pulmonalstenose genau zu studieren, und dabei eine plausible 
Erklärung über das Vorspringen des Pulmonalbogens erhalten. 
Darüber will ich kurz mitteilen. 


Ergebnisse der Untersuchung. 


Die röntgenologische Beobachtung in 10 Fällen von Pulmonal- 
stenose zeigt folgende Eigentümlichkeit in dorso-ventraler Durch- 
leuchtung: 

1. Vorspringen und starkes Pulsieren des linken zweiten Bogens 
(der Pulmonalbogens). 

2. Vorwölbung des rechten unteren Bogens. 

3. Die nicht selten auftretende Vorwölbung des linken vierten 
Bogens (des Ventrikelbogens). 

Die Vorwölbung des rechten unteren Bogens war in 5 Fällen 
stark ausgeprägt, in 2 Fällen mittelmäßig, und in anderen 2 Fällen 
leicht, in einem anderen Falle habe ich dies vollständig vermißt. 

Das Vorspringen und starke Pulsieren des linken zweiten 
Bogens war in 6 Fällen deutlich zu sehen. Mäßiges oder leichtes 
Vorspringen wurde in 3 Fällen beobachtet. In einem Falle war 
es nicht zu beobachten. In erster schräger Durchleuchtung war 
die mittlere vordere Partie, die der Arteria pulmonalis entspricht, 
besonders stark aufgetrieben und pulsierend, dies war auch in dem 
Falle deutlich, der kein Vorspringen des Pulmonalbogens in dorso- 
ventraler Durchleuchtung zeigte. Die Umdrehung des Kranken 
von dorso-ventraler Durchleuchtung in erster schräger Durch- 
leuchtung zeigt deutlich, daß das Pulsieren und Vorspringen des 
Pulmonalbogens allmählich in die Vorwölbung der mittleren und 
vorderen Partie des Herzschattens in schräger Durchleuchtung 
übergeht. Die Vorwölbung des linken 4. Bogens habe ich in 
4 Fällen beobachtet. 

Ich habe also im allgemeinen die Beobachtungen von Vaquez 
und Bordet, sowie Külbs, Gerhartz, Dietlenund Aßmann 
bestätigt. Und mit Aßmann und Dietlen möchte ich auch be- 


Ein Beitrag über das Röntgenbild der Pulmonalstenose usw. 161 


haupten, daß das Vorspringen des linken zweiten Bogens allein 
nicht genügt, um die Diagnose der Pulmonalstenose zu stellen. 
Man muß außerdem das systolische Geräusch im Pulmonalostium und 
die Abschwächung des zweiten Pulmonaltons berücksichtigen, was 
für die Differentialdiagnose mit dem Offenbleiben des Ductus Bo- 
talli von eminentem Wert ist. Die Vorwölbung des rechten unteren 
Bogens kann wohl durch Dilatation oder Hypertrophie des rechten 
Ventrikels leicht erklärt werden. Die Vorwölbung des linken 
vierten Bogens kann man wohl dadurch erklären, daß die linke 
Kammer, eventuell die beiden Kammern, durch Dilatation oder 
Hypertrophie des rechten Ventrikels nach links disloziert wurden, 
was man in anderen Fällen nicht selten beobachtet. Was das 
Vorspringen des linken zweiten Bogens betrifft, gibt es bis jetzt 
keine befriedigende Erklärung. 

Nun will ich hier einige Erklärungen der Autoren referieren. 

Vaquez und Bordet und Aßmann haben das Vorspringen 
des linken zweiten Bogens auf die Dilatation der Pulmonalarterie 
zurückgeführt. Die ersteren Autoren, die auch beobachtet haben, 
daß das klinisch nachgewiesene Vorspringen des linken zweiten 
Bogens, also die Dilatation der Arteria pulmonalis autoptisch nicht 
konstatiert wird, wollten diesen Zwiespalt zwischen der klinischen 
Beobachtung und dem anatomischen Befund dadurch erklären, daß 
eine starke Ausdehnung des Gefäßes, die beim Lebenden durch 
Blutstauung oder wenigstens durch verlangsamte Blutzirkulation 
in der Lunge verursacht wird, sich nicht unbedingt zu einer nach 
dem Tode nachweisbaren organischen Erweiterung desselben aus- 
bilden muß. Ich will aber dieser Erklärung der Autoren nicht 
beipflichten, weil es nicht eine Erklärung, sondern ein dem Problem 
Ausdemwegegehen ist, besonders deshalb, weil man kaum denken 
kann, daß die Stenose stromabwärts eine große Stauung verursacht, 
wie die Autoren annehmen. Die letzteren Autoren haben sich da- 
hin ausgedrückt, daß man für die Erweiterung des Gefäßes, die ja 
distal vor der Klappe sitzt, keine Erklärung finden kann, als die, 
die Volhard (11) für die gleiche Erscheinung bei der Aorten- 
stenose gegeben hat. Volhard hat für die Ausbuchtung des 
Anfangsteils der Aorta bei der reinen Aortenstenose die erweiternde 
Kraft des Preßstrahles beschuldigt. Es ist mir aber fraglich, ob 
die Erscheinung bei der Aortenstenose, bei der hoher Blutdruck 
herrscht, sofort auf die Erscheinung bei der Pulmonalstenose, bei 
der im Verhältnis mit der Aorta bloß ein niedriger Druck HSrTECHE 
übertragen werden kann. Ä 
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Außerdem könnte eine solche Erklärung wohl bloß für die 
Erklärung der echten Erweiterung des Anfangsteils der Arteria 
pulmonalis gelten, was von Dresler (12), sowie von Burke (13) 
anatomisch festgestellt ist, besonders gilt es nicht für die Erklärung 
des Zwiespaltes zwischen der klinischen Beobachtung und dem 
anatomischen Befund. 

Für die Auftreibung des linken zweiten Bogens habe ich eine 
andere Erklärung, nämlich bei der Stenose des Pulmonalostiums 
wird der Conus arteriosus durch Preßkraft enorm erweitert und 
infolgedessen wird er nach links gedrängt und randständig, so daß 
er selbst den linken zweiten Bogen in dorso-ventraler Durch- 
leuchtung bildet; natürlich wird der Anfangsteil der Arteria pul- 
monalis nach hinten verdrängt und beteiligt sich nicht mehr an 
der Bildung des linken zweiten Bogens. Die Tatsache, daß diese 
Auftreibung des linken zweiten Bogens bei der Drehung des 
Patienten nach erster schräger Richtung ohne weiteres in die 
Konusauftreibung überging und die Ausbuchtung des linken zweiten 
Bogens und die Auftreibung des Konus in schräger Durchleuchtung 
immer parallel geht, spricht mehr für diese Annahme. 

Ich habe in der Tat zwei Fälle beobachtet, die diese Ver- 
mutung bestätigten. 


1. Fall. 5öjähr. Diener. Seit 10 Jahren empfand er Herzklopfen 
bei gelegentlicher Überanstrengung. Seit 20 Tagen bekam er Husten 
und Herzklopfen in der Ruhe. Seit zwei Wochen tritt Ödem im Ge- 
sicht in den Vordergrund. Er besuchte unsere Klinik und wurde so- 
fort aufgenommen. 

Ein zart gebauter Mann von großer Statur. Deutliche Cyanose an 
Lippen und Fingernägeln, auffallende Trommelschlägelfinger. In der 
Herzgegend sieht man diffuse Pulsation und Schwirren. Herzdämpfung; 
oben am unteren Rand der III. Rippe, rechts 1 Querfinger breit außer- 
halb des rechten Sternalrandes, links 1,5 Querfinger breit außerhalb der 
Mamillarlinie.e Systolisches Geräusch im II. IKR. direkt links neben 
dem Sternum. Zweiter Pulmonalton etwas abgeschwächt. 

Im II. IKR. direkt links neben dem Sternum leichte Dämpfung. 

Sonst hat der Patient verschiedene Symptome von der Phthisis 
pulmonum, die durch große Hämoptoe einen unglücklichen Ausgang nahm. 
Das Röntgenbild kurz nach der Aufnahme ist in Abb. 1 wiedergegeben. 
Man sieht die Auftreibung und Verlängerung der beiden TInterbogen und 
die aneurysmatische Auftreibung des linken zweiten Bogens, die keine so 
heftige Pulsation zeigte. 

Bei der Obduktion bemerkte man eine kolossale Hypertrophie und 
Dilatation der rechten Kammer, der Konusteil war besonders hypertrophisch 
und dilatiert, die Wanddicke des Konusteiles betrug 1 cm. Die Pul- 
monalklappen waren miteinander fest verwachsen, knochenhart, und 
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ließen in der Mitte eine kleine Öffnung von 0,5 cm Weite zurück. Die 
ganze Klappe sprang portioartig in das Lumen der Arteria pulmonalis 
vor. Der Umfang der Arteria pulmonalis 5,5 cm, Intima ganz glatt, 
der Anfangsteil der Pulmonalis war also nicht erweitert, der Umfang 
des Aortenanfanges betrug 6,2 cm. Also war die Pulmonalstenoinsuf- 
fiienz obduktorisch festgestellt. Abb. 2 zeigt den erweiterten Konus 
dieses Herzens. 

Man muß in diesem Falle annehmen, daß die röntgenologisch 
festgestellte aneurysmaartige Auftreibung des linken zweiten Bogens 
nicht durch abnorme Füllung des Anfangsteiles der Pulmonalis, 
sondern durch diesen abnorm erweiterten Konusteil verursacht war. 


u: 





Abb. 1. Abb. 2. 


Leider konnte ich damals nicht sicher feststellen, daß dieser Konus- 
teil den linken Rand des Herzens bildete und der Anfangsteil der 
Arteria pulmonalis dadurch von vorn verdeckt war, so daß er in 
dorso-ventraler Durchleuchtung nicht mehr randständig war. 


2. Fall. 16jähr. Mädchen. Als Säugling zeigte sie schon beim 
Weinen Cyanose an Lippen und Öhrläppchen. Im Kindesalter klagte 
sie immer bei der Anstrengung über Dyspnoe und Herzklopfen. Später 
war diese Klage gemindert. Vor drei Jahren litt sie an Pleuritis ex- 
eudativa dextra, seither wurde die Beschwerde wieder hochgradiger. Am 
5. Oktober 1924 in die Klinik aufgenommen. 

Ein Mädchen von kleiner Statur, Ernährung normal, kein Ödem, 
aber starke Cyanose an den Lippen, Ohrläppchen und Fingernägeln. 
Puls klein, Spannung schlecht, 96—102 in der Minute, regelmäßig. 
Atemzahl 22—26 in der Minute. In rechter unterer Partie der Brust 
leichte Dämpfung, Atemgeräusch darauf deutlich schwach. 

Inspektion der Herzgegend zeigte keine Abnormitäten. Spitzenstoß 
im V. IKR. 1 Querfinger breit außerhalb der linken Mamillarlinie tastbar. 
Die Lungen-Lebergrenze liegt am unteren Rand der VI. Rippe. Die 
rechte Grenze der Herzdämpfung 1 Querfinger breit außerhalb des rechten 

11* 
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Sternalrandes, die linke 1 Querfinger breit außerhalb der linken Mamillar- 
linie, obere Grenze im III. IKR. In der ganzen Herzgegend hört man 
ein systolisches Geräusch, welches seinen Maximalpunkt im linken IKR. 
direkt neben dem Sternum hat. Das Geräusch wurde am besten nach 
links unten fortgeleitet. II. Pulmonalton war sehr leise. Leber nicht 
fühlbar, aber stark druckempfindlich. Harn enthält weder Eiweiß noch 
Zucker. 

Verlauf: Seit 8. Oktober Kopfschmerzen, Fieber und Appetitlosig- 
keit. Seit 18. Oktober klagte sie über Husten und Nachtschweiß, man 
hört Rasseln in der rechten vorderen oberen Partie der Brust, die 
Schwäche nahm mit den Tagen zu, und am 26. Oktober starb sie. 


Die Röntgenuntersuchung in dorso-ventraler Durchleuchtung 
zeigte, daß der linke zweite Bogen abnorm stark vorgesprungen 
und der linke vierte Bogen etwas verlängert und angeschwollen 
war. Die Drehung der Patientin in erster schräger Durchleuchtung 
zeigte, daß der Pulmonalbogen besonders deutlich aufgetrieben war. 
Die Röntgenuntersuchung der Leiche direkt nach dem Tode zeigte 
ganz dasselbe Bild. Nun wollte ich mich versichern, ob die er- 
wähnte Auftreibung des linken zweiten Bogens durch die Arteria 
pulmonalis oder durch den Conus arteriosus gebildet ist. Zu 
diesem Zwecke habe ich drei Nadeln, die für diesen Zweck be- 
sonders verfertigt waren und an der Spitze Häkchen besitzen, 
gegen den Herzschatten durch die vordere Brustwand gestochen, 
so daß die Nadeln das Herz am linken zweiten Bogen trafen. 
Abb. 3!) zeigt den Herzschatten in dorso-ventraler Durchleuchtung 
und den Schatten der gestochenen Nadeln, welcher in der Figur 
mit kleinen Kreuzen bezeichnet ist. , 

Die Sektion dieses Falles zeigte uns, daß die drei Nadeln alle 
den Conus arteriosus trafen, und die Arteria pulmonalis ganz von 
diesem Konus verdeckt von vorn nicht sichtbar war. Abb. 4 zeigt 
das Herz; die Nadeln trafen die mit Kreuzen bezeichneten Stellen. 
Nun wurde die Vena cava inferior unterbunden, in die Vena cava 
superior wurde Wasser eingegossen, um damit das Herz prall zu 
füllen. In diesem Zustand war der Conųs arteriosus nach links 
umgedreht, so daß er vollständig den linken Rand des Herzens 
bildete. Abb. 5 zeigt solches Bild und man wird bald bemerken, daß 
das ganze Bild vollständig dem Röntgenbilde entspricht, und die 
gekreuzten Stellen im Herzen mit den gekreuzten Stellen im 
Röntgenbilde übereinstimmen. 


1) Die Fig. 3, 4 und 5 wurden auf Wunsch der Red. weggelassen, zumal 
die Beschreibung der Bilder als genügend erscheint. 
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Das Sektionsprotokoll will ich hier kurz notieren. Der rechte 
Ventrikel war stark hypertrophisch und dilatiert. Die Dicke des 
Konusteiles betrug 0,9 cm, die Pulmonalklappen waren fibrös ver- 
dickt, die freien Ränder waren gegen die Pulmonalwand stark 
bogenförmig gespannt und miteinander verwachsen, so daß das 
Ostium stark verengert war. Der Umfang der Arteria pulmo- 
nalis betrug 4,5 cm, die Wand zeigte keine abnorme Erweiterung 
und sonstige Veränderung. Sonst fand .man an dieser Leiche 
miliare Tuberkel an der Lunge und Pleura. 

Durch diese zwei Beobachtungen ist erwiesen, daß die An- 
schwellung des linken zweiten Bogens in dorso-ventraler Durch- 
leuchtung bei der Pulmonalstenose manchmal nicht durch die Er- 
weiterung der Arteria pulmonalis, sondern durch Erweiterung und 
Dilatation des Conus arteriosus hervorgerufen wird, und daß es in 
dem Falle, wo man trotz des Nachweises der Anschwellung des 
linken zweiten Bogens zu Lebzeiten die Erweiterung der Arteria 
pulmonalis obduktorisch nicht feststellen konnte, besonders zutrifft. 
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Seit geraumen Zeiten spielt das Jod eine therapeutische Rolle 
in der Medizin, und seit Baumann’st) Nachweis seiner organi- - 
schen Eiweißverbindung in der Schilddrüse, des Thyreojodins, 
im Jahre 1896, ist es auch physiologisch besonders interessant ge- 
worden. Abmagerungen bei längerem Jodsalzgebrauch und bei 
besonders dazu disponierten Individuen sind ebenfalls schon lange 
beobachtet. Trotzdem müssen wir unsere Kenntnisse über die physio- 
logische Bedeutung des Jods im Organismus den noch durchaus 
unbefriedigenden Kapiteln der Medizin einreihen. Das, was wir 
positiv darüber wissen, ist äußerst spärlich. 

Das Gefühl des Unbefriedigtseins ist in erster Linie ein ärzt- 
lich-klinisches. Einerseits ist uns das Jod als besonders wirk- 
sames Mittel lieb, andererseits fürchten wir es, weil wir es noch 
nicht zu beherrschen gelernt haben. Die geradezu beneidenswerte 
Gleichgültigkeit seinen Gefahren gegenüber, mit der wir auch heute 
noch manche medizinische Spezialfächer von dem Mittel tagtäg- 
lichen Gebrauch machen sehen, ist nicht selten gerade für den 
inneren Mediziner eine Quelle der Beobachtungsmöglichkeiten seiner 
Gefahren. Diejenige Wissenschaft, der wir Ärzte für unsere Hand- 
habung komplizierter chemischer Stoffe wie vor allem der Alkaloide 
so Wesentliches zu verdanken haben, die Pharmakologie, ist 
bislang auf dem Gebiete des Jods unfrnchtbar geblieben. Einen 
Rat gibt uns auch heute noch ausschließlich die Empirie und 
eine sorgsamste streng individuelle ärztliche Beobachtung. Wer 
letztere als eine zu komplizierte, für den großen Kreis der prak- 
tischen Medizin ungeeignete Mothode betrachtet, ist zu einem 
resignierenden Standpunkt gekommen und verzichtet auf das Mittel. 
Insbesondere die Jodempfindlichkeit der Bewohner des südlichen 
Deutschlands, weniger des Elsasses als vor allem von Südbaden, 
Württemberg, Bayern und der Schweiz, hat für den weiten Kreis 


1) E. Baumann, Über das normale Vorkommen des Jods im Tierkörper. 
Zeitschr. f. phys. Chem. 21, 819, 1896. — Über den Jodgehalt der Schilddrüse. 
Ibidem 22, 1, 1896. 
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der ärztlichen Praxis den vorsichtigen Standpunkt gerechtfertigt, 
hier grundsätzlich von der Jodmedikation abzuraten (v. Romberg).’) 

Wollten wir versuchen, aus unserer täglichen ärztlichen Er- 
fahrung, aus unserer persönlichen Empirie Grundsätze für die An- 
wendung des Mittels zu geben, so wären es kurz diese: in Fällen 
von ausgesprochen vagotonisch orientierten Organstörungen wie 
vor allem dem Asthma bronchiale wird auch in unseren süddeut- 
schen Gegenden das Jod, soweit wir sehen können, selbst in größeren 
Dosen .(0,5 g KJ mehrmals täglich) gut vertragen. Das gleiche 
gilt auch offenbar von manifester Lues. Schon die chronische Bron- 
chitis, Bronchiektasie, Bronchiolitis, die nicht funktioneller Natur 
ist, kann ganz verschieden und oft ungünstig reagieren. Der 
Arteriosklerotiker (Aortensklerose, Hypertonie) verhält sich eher 
intolerant, besonders aber wenn er ein „nervöser“ Mensch ist. Das- 
selbe gilt von den Herzklappenfehlern auf endokarditischer Grund- 
lage. Besondere Bedeutung kommt mit Rücksicht auf unsere Frage- 
stellung der folgenden von W.H. Veil?) 1922 veröffentlichten Beob- 
achtung zu: bei einer Patientin mit primärer Oligurie und zeitenweise 
auftretenden vegetativ-neurotischen Ödemen, die ihre Idiosynkrasie 
gegen Jod kannte und wußte, daß relativ kleine Jodmengen bei ihr 
eine Joddermatitis zur Folge hatten, wirkte Jod in einer Menge von 
1 mal 0,5 mg, 2mal pro Woche gegeben, außerordentlich günstig auf 
den Allgemeinzustand; es machte sich auf die Dauer von mehreren 
Tagen eine Diurese geltend, die Ödeme schwanden. Gab man täglich 
1 mg, so trat schon nach wenigen Tagen eine Dermatitis hervor. 

Schon vorher hat Neisser°) seine neue Basedowtherapie mittels 
kleiner Joddosen bekannt gegeben. Er empfahl 3mal täglich 7,5 mg 
Jodkali und Ansteigen auf 10, 12,5, 15, 17,5, 20 mg usw., bis Zurück- 
gehen der Erscheinungen bemerkbar würde Für unsere Gegend 
erwies sich eine entsprechende Behandlung zwar im Prinzip auch 
als erfolgreich, jedoch zeigte sich, daß hierzulande die Anfangs- 
dosis immer kleiner gewählt werden mußte. Ja wir erlebten es, 
daß wir bei einer leicht hyperthyreotischen Patientin mit einer 
viel kleineren Anfangsdosis von einer Jodkalilösung 0,01/100 täglich 
mittags ein Kaffeelöffel, also = 0,5 mg, die nur etwa 8 Tage ge- 
nommen worden war, die Hyperthyreose sofort wesentlich und für 
längere Zeit verschlimmert wurde. 


1) E. von Romberg, Krankheiten des Herzens und der Blutgefäße, Stutt- 
gart 1921. 

2) W. H. Veil, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 189, 208, 1922. 

8) E Neisser, Berlin. klin. Wochenschr. 57, 461, 1920. 
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Nichts könnte die Sachlage schärfer beleuchten, als diese 
wenigen Beispiele aus der klinischen Empirie. Ärztlich nur ganz 
bedingt verwertbar, enthüllen sie in ihren Widersprüchen lediglich 
die Undurchdringlichkeit des Jodproblems vom pharmakologisch- 
physiologischen Standpunkte aus; seine Wirkungsweise erscheint 
geradezu launenhaft. 

Eine besonders wichtige Aufgabe erblickten wir deshalb darin, 
aus der Beobachtung des Jodstoffwechsels, soweit wir ihn uns mit 
unseren heutigen Methoden zugänglich zu machen in der Lage 
sind, Anhaltspunkte für physiologische Grundsätze dem Jodproblem 
gegenüber zu gewinnen. Besonders beachtenswert schien uns die 
Frage, welche Rolle der exogene und endogene Jodstoffwechsel 
spielt und in welcher Weise er im Blute zum Ausdruck kommt. 

Wie in allen Stoffwechselfragen durch die Methodik die Ziele 
weitgehend beherrscht werden, so ist es auch beim Jodstoffwechsel 
der Fall. Zunächst wandten wir uns der Frage danach zu, inwie- 
weit die vorhandene chemische Methodik klinischen Aufgaben ge- 
wachsen war. Ihr gilt der erste Teil unserer Arbeit, der in metho- 
discher Beziehung im wesentlichen von Alexander Sturm 
ausgearbeitet wurde. 


L Teil. 


Über die klinische Brauchbarkeit der Methoden des Jod- 
nachweises in Körperflüssigkeiten und Geweben. 


Von 


cand. med. Alexander Sturm. 


A. Kritische Übersicht über die wichtigsten bisher geübten 
Methoden. 


Die klassische Methode zum Nachweis des Jods in organischen 
Substanzen wurde 1850 von Rabourdin!) angegeben. | 

Ihr Prinzip ist die Veraschung der organischen Substanz auf 
trockenem Wege unter Zusatz basischer Stoffe (Ätznatron, Soda) und 
Salpeter; in der in Wasser aufgenommenen Schmelze wird nach Ansäuern 
mit Schwefelsäure durch Natriumnitrit oder Kaliumbichromatlösung Jod 
in Freiheit gesetzt. . Dies wird in Chloroform, Schwefelkohlenstoff oder 
Tetrachlorkoblenstoff quantitativ durch Aussohütteln übergeführt. Die 
rotvioletten Lösungen werden mit Typlösungen von bekanntem Jodgehalt 
verglichen. | | Sie, 2 


1) Rabourdin, Liebig’s Annalen 76, 375, 1850. 
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Die Rabourdinsche Methode liegt fast allen wesentlichen Ar- 
beiten zugrunde, die sich mit den Verhältnissen des Jods im tierischen 
Organismus befassen. Genannt sei vor allem die medizinisch be- 
deutungsvolle Arbeit Baumann’s über das Thyreojodin, ferner 
die Untersuchungen Oswald’s,!) ebenfalls Schilddrüsenunter- 
suchungen betreffend, Anten’s,?) der die Jodausscheidung im Harn 
zum Gegenstand der Untersuchung machte, Loeb’s,?®) der den 
Jodgehalt einzelner Organe nach Jodmedikation bestimmte, Winter- 
stein’s,‘) der über das Vorkommen von Jod in Pflanzen arbeitete, 
usw. Auch die später ausführlich geschilderte, modernste Methode 
Fellenberg’s®) stellt eine Modifikation des Rabourdinschen 
Prinzips dar. 

In einem gewissen Gegensatz zu der genannten kolorimetri- 
schen Methode steht die massanalytische Methode, die besonders 
von Blum und Gruetzner®°) verwandt wurde. 


Die Veraschung erfolgt hier unter Zusatz von reinstem et 
bzw. Ätznatron und Bariumsuperoxyd unter vorsichtigem Erhitzen bei 
bedecktem Tiegel. Das Jod in der gelösten Schmelzmasse wird in Jodat 
übergeführt, wobei durch besondere Maßnahmen gebildetes Nitrit zerstört 
das Oxydationsmittel (Kaliumpermanganat) entfernt und das entstandene 
Jodat geschont wird. Der Jodgehalt bestimmt sich dann durch Titration 
mit Y,, bzw. 00 m Thiosulfatlösung unter Stärkezusatz als Indikator, 
nachdem durch einige Jodkalikristalle in der Jodatlösung 6 mal so viel 
Jod frei gemacht wurde, als der ursprünglich in der zu analysierenden 
Substanz vorhandenen Jodmenge entspricht. 


Das gravimetrische Prinzip wurde zum ersten Male von Carius,’) 
nach ihm vor allem von Baubigny-Chavanne,°) und endlich auch 
von Pregl-Lieb°) den Jodbestimmungsmethoden zugrunde gelegt. 


Es läuft auf die Darstellung des Jods als Jodsilber hinaus, das dann 
durch Wägung, teilweise mittels Mikrowage (Pregl-Lieb) ermittelt wird. Die 
Art und Weise der Veraschung ist hierbei eine durchwegs andere als in 
den vorstehend geschilderten Methoden, bei Carius und Baubigny- 
Chavanne erfolgt sie auf feuchtem Wege, und zwar bei ersterem 
mittels rauchender Salpetersäure im Einschmelzrohr, wobei zunächst das 


1) Oswald, Zeitschr. f. physiol. Chem. 28, 265, 1897. 

2) Anten, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 48, 331, 1902. 

3) Loeb, ibidem 56, 320, 1907. 

4) Winterstein, Zeitschr. f. physikal. Chem. 104, 54, 1918. 

5) Fellenberg, Biochem. Zeitschr. 139, 371, 1923. 

6) Blum u. Gruetzner, Zeitschr. f. physikal. Chem. 85, 427, 1913 und 
91, 392, 1914. 

7) Carius, Liebig’s Annalen 136, 129, 1860. 

8) Baubigny-Chavanne, Compt. rend. 136, 1197, 1903; 138, 85, 1%4. 

9) Lieb, Abderhaldens Handbuch, 2. Aufl., Abt. I, Teil 3, S. 476. 
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Jod nur in Gemeinschaft mit den übrigen Halogenen gewonnen wird. 
Diesem Nachteil begegnen Baubigny und Chavanne dadurch, daß sie 
in offenem Gefäß ein Chromsäure-Schwefelsäuregemisch zusetzen; hierbei 
entweicht Chlor und Brom sichtbar gasförmig, während Jod als Jodsäure 
zurückbleibt, und mit Sulfit zu Jodid reduziert wird. 

Lieb verfährt nach Pregl und verbrennt die in ein Platinschiffchen 
abgewogene lufttrockene Substanz ‘in einem sog. Perlenrohr im Sauerstoff- 
strom unter Verwendung von Platin als Kontaktsubstanz. Das frei- 
werdende Halogen wird von Natronkarbonatlösung absorbiert und aus der 
Absorptionsflüssigkeit durch Silbernitrat als Halogensilber gefällt und zur 
Wägung gebracht. Den Nachteil der Carius’schen Methode, der darin liegt, 
daß das Jod nicht direkt isoliert gewonnen wird, teilt die Methode Lie bs. 


Neuere Wege beschritten amerikanische Forscher und zwar 
sowohl in bezug auf die Veraschung als auch auf oie Joddarstellung. 
Die Methode der Veraschung ist durchwegs die trockene, der Jod- 
nachweis teils kolorimetrischer, teils titrimetrischer Natur. 


Krauß!) verfährt bei der Veraschung im wesentlichen nach 
Rabourdin; jedoch wird die Schmelze mit Alkohol extrahiert, wodurch 
eine Trennung des Kaliumjodids von der übrigen Schmelzsubstanz erzielt 
wird. Hierin liegt naturgemäß ein wesentlicher Vorteil. Weiterhin 
setzt er nach Verdünnung mit Wasser Palladiumchlorürlösung zu; 
die Menge des gebildeten Palladojodides wird kolorimetrisch bestimmt; 
die Farbennuance ist schwarz bis schwarzbraun. 

Kendall und Richardson?) veraschen in prinzipiell einfacherer 
Weise, indem sie den Prozeß unter Zusatz von 30°) iger Natronlauge 
einleiten, sodann durch Herstellung einer Alkalischmelze mittels reinstem 
Natriumbydroxyd zu Ende führen. Salpeterzusatz unterbleibt. In 
Wirklichkeit ist das Verfahren unendlich umständlicher als die früheren; 
besondere Veraschungsöfen sind neben allem andern notwendig. In der 
Schmelze wird nach weitgehender und gleichfalls sehr umständlicher 
Reinigung von allen störenden Nebenbestandteilen das in Form des Jodides 
vorliegende Jod durch Brom zu Jodat oxydiert, sodann mit "/,,, Natrium- 
thiosulfatlösung nach vollständiger Entfernung des überschüssigen Broms 
in üblicher Weise tritriert, 

MacClendon?) verascht im Sauerstofistrom nach Vorbehandlung 
der Substanz mit Kalk in einem retortenartig gebauten Quarzrohr, das 
mit seinem einen offenen, nach abwärts gebogenen Ende in eine mit 
Natronlauge beschickte Vorlage eintaucht. An der Umbiegungsstelle des 
Rohres findet eine Kühlung statt. Es entstehen hierbei 2 Jodhaltige 
Fraktionen, der Verbrennungsrückstand und die Vorlagenflüssigkeit. Die 
endgültige Bestimmung des Jods, erfolgt kolorimetrisch. 


Auch nach dem Bang’schen Verfahren ist durch Bang’s 


1) R. B. Krauß, Journ. of biolog Chim. 22, 151, 1916. 

2) Kendall u. Richardson, ibidem 43, 161, 1920. 

3) MacClendon, The Journ. of American Med. Assoc. 80, 600, 1923 und 
82, 1668, 1924. 
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Schüler I. Buchholtz?) eine Methode zum quantitativen Jod- 
nachweis geschaffen worden. 

Zum Unterschied von allen bisher erwähnten Verfahren handelt 
es sich hierbei lediglich um die Bestimmung des diffusiblen, also an- 
organischen Jodanteils, der nach Oxydation mit Kaliumpermanganat titri- 
metrisch mit !/,,, n-Thiosulfatlösung festgestellt wird. Zur Fixierung 
der Substanz (Koagulation des Blutes) und Lösung des anorganischen 
Jodanteils dient ähnlich wie bei der Blutzuckerbestimmung salzsaure 
20°) ige KCl-Lösung. | 

Besondere Bedeutung kommt dem ungetähr gleichzeitig mit 
der Mac Clendon’schen Methode ersonnenen Verfahren Th. v. Fellen- 
berg’s zu. Prinzipiell handelt es sich dabei um eine außerordent- 
lich geschickte Modifikation der Rabourdin’schen Methode, die diese 
für kleinste Jodmengen verwendbar macht. | 

Die Versschung erfolgt trocken unter Zusatz von Ätzkali, eine 
Alkoholextraktion trennt das in Alkohol leicht lösliche KJ quantitativ 
von den alkoholunlöslichen Aschenbestandteilen. Durch Konzentrierung 
der in der zu analysierenden Substanz vorhandenen Jodmenge auf ein 
möglichst kleines Flüssigkeitsvolumen wird die enorme Empfindlichkeit 
der Methode gewährleistet. Hierzu haben Chatins ?) klassische Arbeiten 
die Anregung gegeben. 
= Unter dem hier kurz skizzierten methodischen Material hatten 
wir die für unsere Aufgabe geeignete Methode auszuwählen. In 
Betracht kamen nur diejenigen Verfahren, die einerseits ent- 
sprechend wenig Substanz (Blut) erfordern, andererseits kleinste 
vorhandene Jodmengen noch quantitativ erkennen lassen. Hin- 
sichtlich dieser Forderungen waren von vornherein nur die Pregl- 
Lieb’sche, die MacClendon’sche und endlich die Fellenberg’ Bene 
Methode zur Wahl zu stellen. 

Die mittels der älteren Verfahren gewonnenen Resultate zeigten 
ohne weiteres, daß diese infolge ihrer zu geringen Empfindlichkeit 
nicht in Betracht zu ziehen waren; gestatteten sie doch niemals 
den Nachweis von normalerweise im Blute vorkommendem Jod. 
Auch die schon wesentlich empfindlichere Blum-Gruetzner’sche 
Methode, die unter besonderen pathologischen Verhältnissen einen 
Jodnachweis im menschlichen Blut erlaubte, schien uns noch nicht 
weitgehend fein genug. 

Auf Grund der Kendall’schen Untersuchungen erfahren wir, 
im Gegensatz zu Blum- Gruetzner, daß das normale Menschen- 


1) I. Buchholtz, Arch. t exp. Pathol. u. Pharmakol. 81, 82, 1668, 1924. 
289, 1917. 
2) Ad. Chatin, Compt. rend. Bd. 30—38, 1850—54. 
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blut stets jodhaltig ist. Die Jodwerte, die Kendall findet, be- 
wegen sich um 13 y°/,, wobei y = "ooo mg bedeutet. Nun ver- 
wendet Kendall 100ccm Blut. Es ist dies eine Menge, die für Serien- 
untersuchungen am gesunden oder gar kranken Menschen keines- 
falls in Betracht kommt. Die Höchstmenge schien uns mit ca. 10 ccm 
Blut begrenzt zu sein, was einen Jodnachweis — unter Zugrunde- 
legung der Kendallwerte — von noch mindestens 1 y erfordert. 
Die chemische Struktur der Kendallmethode macht eine derartige 
Feinheit im Jodnachweis unwahrscheinlich und in der Tat scheint 
sie, da sich Kendall stets zur Verwendung von so großen Blutmengen 
veranlaßt sah, diese nicht zu besitzen. Über die Krauß’sche Me- 
thode stand uns eine hinreichend ausführliche Beschreibung nicht 
zur Verfügung; nach dem Referat in Abderhalden’s Handbuch 
scheint sie keine Vorzüge vor der Kendallmethode in dem von uns 
gewünschten Sinne zu besitzen. Auch arbeitet sie mit so kost- 
spieligen Reagentien, daß eine verbreiterte Anwendung nicht in 
Frage kommt. 

Die Buchholtzmethode verwendet etwa 700 mg Blut; dabei 
kann ein erkennbarer Jodgehalt nicht erwartet werden, wie denn 
anch Buchholtz der Jodnachweis im normalen menschlichen Blut 
nie glückte. Aus diesem Grunde mußte von ihrer grundsätzlichen 
Anwendung Abstand genommen werden. Für den Nachweis von 
größeren Jodmengen im Blut, wie sie sich bei der therapeutischen 
Darreichung der bekannten im Vergleich zu den oben erwähnten 
Zahlen stets großen Joddosen ergeben, kommt ihr ohne Frage 
praktische Bedeutung zu, zumal sie sich bequem handhabt. 

Ähnliche Gesichtspunkte machen noch in erhöhtem Maße die 
Pregl-Lieb’sche Methode für unsere Zwecke ungeeignet; das Platin- 
schiffchen nimmt nur 10 mg Trockensubstanz auf, was einer Ver- 
wendung von 40 mg Blut, also etwa dem 18. Teil der bei Buch- 
holtz verwendeten Menge gleichkäme. Außerdem bedarf die 
Methode noch einer Trennung des Jods von den anderen Halogenen ` 
und müßte zu diesem Zwecke durch eine entsprechende 'Titrations- 
methode ergänzt werden. An und für sich ist die Methode bei 
Verwendung der Mikrowage auf 1 y genau, müßte aber bei Ver- 
wendung von 40 mg Blut und einem anzunehmenden Blutjodgehalt 
von 13 y °/, mindestens auf 0,006 » ansprechen. 

Nach den uns vorliegenden Berichten von den umfangreichen 
Arbeiten über das Vorkommen des Jods in der Natur (in Wässern, 
Erden, Nahrungsmitteln, Luft usw.), die MacClendon mit seiner 
Methode anzustellen in der Lage war, scheint diese unsere Forde- 
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rungen in weitgehendem Maße zu erfüllen. Indessen war uns eine 
genügend ausführliche Beschreibung nicht zugänglich, wodurch für 
uns Versuche nach dieser Methode unmöglich wurden. 

So blieb uns nurmehr die Anwendung der Fellenberg’schen 
Methode für unsere Blutjodbestimmungen übrig. 

Nach den eigenen Angaben Fellenberg’s, dessen Unter- 
suchungen sich auf ähnliche Gebiete erstrecken wie die von 
Mac Clendon in den Mittelpunkt gestellten, vermag die Methode 
Jodwerte bis zu 0,1 y festzustellen. Eine derartige Empfindlichkeit 
entspricht vollauf unseren Forderungen. 


Die Methode umfaßt einen kolorimetrischen und einen titrimetrischen 
Teil; letzteren zieht Fellenberg nur für die Bestimmung etwas größerer 
Jodmengen d. h. solcher von über 2 y Jodgehalt heran. Er begnügt 
sich für den Nachweis kleinster Jodmengen mit der kolorimetrischen 
Bestimmung allein und verzichtet auf eine titrimetrische Kontrolle. An 
und für sich erheben sich gegen quantitative Anslysenresultate, die durch 
Kolorimetrie gewonnen sind, stets Bedenken. So war auch bei der Fellen- 
berg’schen Methode zu befürchten, daß durch den Einfluß der freien 
salpetrigen Säure auf die hellrosa Färbungen der Jodchloroformlösungen 
und durch subjektive Momente bei Vergleich der Farbtönungen unter- 
einander Irrtümer und Ungenauigkeiten der Jodbestimmung entstehen 
könnten. Dementsprechend war unser Bestreben berechtigt, möglichst 
auf dem Wege der Titration vorwärtszukommen. Wir benutzten dabei 
die Fellenberg’sche Modifikation der Winkler’schen !) Methode. Hier- 
bei kommt bekanntlich eine Stärkelösung als Indikator zur Anwendung. 
Die an und für sich überaus empfindliche Jodstärkereaktion, die noch 
auf Jodmengen unter 0,1 y anspricht, wird von Faktoren beeinflußt, 
die trotz peinlichster Sorgfalt des analytischen Arbeitens nicht aus- 
geschaltet, oder auf eine empirisch zu ermittelnde Konstante zurückgeführt 
werden können. Die Schwierigkeit des Arbeitens beruht darauf, daß 
die Jodstärkereaktion ein höchstkomplizierter kolloidchemischer Vor- 
gang ist, dessen innerstes Wesen durchaus noch nicht aufgeklärt, dessen 
praktische Nutzanwendung deshalb auch nur bis zu einem gewissen Grade 
beherrschbar ist. Versuche, die Stärke durch einen andern Indikator 
‚ zu ersetzen, nämlich durch das von Fajans?) in letzter Zeit empfohlene 
Eosin oder Fluorescin, führte zu keinem Erfolg, insofern diese Indikatoren 
nach unsern Erfahrungen höchstens 0,1 mg Jod sicher nachweisen lassen. 
Unsere Resultate mittels der Stärketitration waren immerhin derart, daß 
2 y Jod hinreichend genau festgestellt werden konnten. Dies war der 
Fall, solange die von Fellenberg ursprünglich angegebene n/100 Thio- 
sulfatlösung verwandt wurde. Eine wesentliche Verbesserung wurde 
erzielt, nachdem wir uns grundsätzlich einer n/500 Thiosulfatlösung be- 
dienten. Hierdurch konnten wir noch Jodwerte unter 1 Y befriedigend 
genau nachweisen; außerdem wurde eine größere Konstanz im Ablauf 


1) Winkler, Zeitschr. f. angew. Chem. 28, II, 469, 1916. 
2) Fajan’s Zeitschr. f. Elektrochem. 29, 495, 1923, 
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der Jod-Stärke-Reaktion gewonnen. Allerdings sind die mittels Titration 
gefundenen so kleinen Jodwerte um 10—30°/, höher als dem tatsächlichen 
Jodgehalt entspricht. Somit erfüllte der titrimetrische Nachweis allein 
nicht die auf ihn gesetzten Erwartungen an absoluter Zuverlässigkeit. 

Dementsprechend wandten wir uns nunmehr der Nachprüfung des 
kolorimetrischen Teils der Fellenberg’schen Methode zu.!) 

Der Einfluß der freien salpetrigen Säure (in der Nitritschwefelsäure) 
auf die Hellrosafärbungen der Jod-Chloroformlösungen erweist sich bei 
einem stets aus der gleichen Pipette erfolgenden Zusatz von nur einem 
Tropfen so gering, daß er als wirkliche Fehlerquelle nicht in Betracht 
kommt. Durch entsprechende Übung des Auges kann eine sehr große 
Konstanz im Farbvergleich der Lösungen erzielt werden. Subjektive 
Momente spielen also beim Ausfall der kolorimetrischen Ermittelung der 
Jodwerte keine große Rolle. 

Dagegen zeigte sich, daß der Salzgehalt der zur kolorimetrischen 
Bestimmung kommenden Lösung trotz wiederholter Alkoholauszüge 
(s. spezielle Methodik 8. 180) nicht in allen Fällen so gemindert werden 
kann, daß er keinerlei Einfluß auf den Ausfall der Farbmessung ausübt. 
Es kann eben die Menge des der kolorimetrischen Bestimmung zu unter- 
ziehenden letzten Salzrückstandes nur sehr grob und oberflächlich abge- 
schätzt werden. Eine auch nur einigermaßen gleiche Salzkonzentration 
der Analysenlösung läßt sich nur sehr schwer erreichen. Ist aber die 
Salakonzentration der Lösung zu groß, so fallen die kolorimetrischen 
Werte etwas zu niedrig aus. In diesem Falle ergibt sich erst durch die 
Titration der richtige Jodgehalt der Lösung. Die Tabelle 1 zeigt an 
2 Beispielen, in welcher Weise hier die titrimetrische Methode geeignet 
ist, die kolorimetrische Methode zu korrigieren. So weitgehende Diffe- 
renzen, wie sie die Tabelle aufweist, sind natürlich selten, machen sich 
aber immer wieder zeitenweise geltend. 


Tabelle 1. 


Korrektur der kolorimetrischen Methode durch 
die titrimetrische Methode. 


Ermittelter Jodgehalt 


Analysensubstanz kolorimetrisch | titrimetrisch 
abgelesen y | y mal 11/10°)| y °l | y | Y io 

1. Fall 103 

a) 10 ccm Blut 1,0 1,1 11,0 1,1 11,0 

ib „ „ 0,9 0,99 6,6 1,6 10,67 
2. Fall 39 į 

x! 10 ccm Blut 1,3 1,43 | 14,3 1,5 15,0 

b) 10 „ „ 1,0 1,1 11,0 1,6 16,0 


1) Die vorsorglich in der Univ.-Augenklinik ausgeführte Prüfung des Farben- 
sinns meiner Augen hatte vollkommen normale Farbenempfindlichkeit ergeben. 
2) Erklärung des Faktors 11/10 s. die spezielle Methodik S. 180 letzte Zeilen. 
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Es geht aus dem Gesagten und den in der Tabelle beige- 
brachten Beispielen mit genügender Deutlichkeit hervor, daß sich die 
kolorimetrische und titrimetrische Methode in wertvoller Weise 
sich gegenseitig ergänzen können. Wir haben deshalb in sämt- 
lichen Analysen die beiden Methoden gleichzeitig angewandt und 
stehen auf dem Standpankt, daß nur so einwandfreie Analysen- 
ergebnisse mit Sicherheit gewonnen werden. 

In der Natur der Methoden ist es gelegen, daß unter 1y Jod- 
gehalt die kolorimetrischen Werte mehr zu beachten sind; bei Be- 
stimmung von über 2,5, Jod kann man sich darauf beschränken, 
kolorimetrisch den Jodwert nur annähernd festzustellen, und die 
genauere Ermittelung der Titration zu überlassen. Die von Fellen- 
berg für höhere Jodwerte angegebene Bestimmung mittels des 
Zentrifugiermikrokolorimeters erwies sich gegenüber der Exaktheit 
der Titrationsergebnisse als überflüssig. 

Zusammenfassend sei festgestellt: 

Die Empfindlichkeit der Fellenberg’schen Methode zum Jod- 
nachweis ist so groß, daß sie zur Ermittlung kleinster Jodmengen, 
auch für die Bedürfnisse des Physiologen und Klinikers, vorzüglich 
geeignet ist. Die Fehlergrenzen sind so klein, daß die Resultate 
dadurch nicht wesentlich beeinträchtigt werden. Sie liegen bei 
der kolorimetrischen Bestimmung (bei Werten unter 3y) zwischen 
10—15 /,. 

Durch die titrimetrische Methode kann bei Jodwerten über 3 y 
noch größere Genauigkeit erzielt werden. 

Unter allen Umständen bedarf die kolorimetrische Methode der 
titrimetrischen Ergänzung. 


Besonderes Gewicht ist der Größenordnung des Jodwertes 
zuzuerkennen, während dem auf Dezimalen genauen Wert keine 
bedeutsame Rolle zukommt. 


Die Fellenberg’sche Methode ist nicht als einfach anzusprechen; 
sie bedarf größter Ubung und exaktesten Arbeitens. 


Eine Doppelbestimmung (Blut) beansprucht bei gleichzeitiger 
kolorimetrischer und titrimetrischer Analyse einschließlich der Ver- 
aschung 3—4 Stunden. | 

Da die Methode bislang von Fellenberg mehr vom Stand- 
punkt des Chemikers aus beschrieben wurde, so sei das Verfahren, 
wie es sich für klinische Blutanalysen, Harn- und Schilddrüsen- 
untersuchungen im speziellen als zweckmäßig erwies, im folgenden 
eingehend dargelegt: 


Beiträge zur Kenntnis des Jodstoffwechsels. 177 


B. Spezielle Methodik.') 


1. Benötigte Lösungen, Ingredientien u. Gerätschaften. 


a) Alkohol genau 95°/, (nicht 96°/,! Nicht mit Phthalsäurediäthylester 
oder anderweitig denaturiert!) 

b) Pottasche Lösung: 1 kg K,CO, in 800—850 ccm Wasser gelöst. 

c) Nitritschwefelsäure, tägl. frisch unmittelbar vor der kolorimetrischen 
Bestimmung bereiten, zu 1—2 ccm $fach n H,SO, wird ein erbsengroßes 
Stückchen KNO, (purum in bacillis) gegeben. 

d) KJ-Typlösung: Stammlösung I: in 100 ccm Aq. dest. 13,08 mg KJ; 
0,01 cem der Lösung entspricht 1 y J. Stammlösung II: In 100 ccm Aq. dest. 
1,308 mg KJ; 0,01 ccm der Lösung entspricht 0,1 y J. Durch Kombination 
der beiden Stammlösungen wird jede beliebige dezimale Breite wie 
1,1, 1,2... Y hergestellt. 

e) Chlorwasser: alle 2 Tage frisch bereiten! Herstellung geschieht 
wie folgt: In einen 150 ccm Erlenmeyerkolben wird 1—2 Teelöffel einer 
Braunstein-Kochsalzmischung (5 : 6) gegeben, so daß der Boden des 
Gefäßes gut überdeckt ist. Hierzu gießt man ein Reagenzglas voll heißer 
Schwefelsäure; (diese wird in der Weise bereitet, daß man zum halben 
Reagenzglas voll Aq. dest. !;, Reagenzglas konz. Schwefelsäure langsam 
zufließen läßt; die bei Durchmischung entstehende Wärme gibt gleich 
den Antrieb zur Entwicklung des Chlorgases aus dem Kochsalzbraunstein- 
gemisch). Rasches Verschließen des Glaskolbens mittels eines von einem 
Glasrohr durchbohrten paraffinierten Korkens. Das Glasrohr leitet das 
entweichende Chlorgas zu einem 100 ccm fassenden Auffanggefäß, das 
zur Hälfte mit Ag. dest. gefüllt und mit einem Mantel aus schwarzem 
Papier umhüllt ist. Nach 2—3 Minuten hört die Cl-Entwicklung auf; 
das Chlorwasser ist fertig zum Gebrauch. 

f) Stärkelösung: alle 3 Tage frisch bereiten! Eine Messerspitze lös- 
liche Stärke (Kahlbaum) in 7—10 ccm Aq. dest. in einem Reagenzglas 
1—2 Minuten (nicht länger !) aufkochen lassen und dann auf 15° C abkühlen. 

g) n/500 Natriumthiosulfatlösung. 

Der Titer dieser überaus verdünnten Lösung verändert sich rasch 
und stark. Es ist daher nötig, mindestens jede Woche eine neue Lösung 
berzustellen und den Titer vor jeder Titration neu zu bestimmen. Die 
Titerstellung erfolgt zweckmäßig nicht nach Treadwell oder sonstigen 
allgemeinen chemischen Methoden, sondern in nachstehender Weise: In 
einem 50 ccm fassenden Erlenmeyerkolben werden zu einigen ccm völlig 
jodfreien Aq. dest. 0,03 ccm der Stammlösung I (d.h. 3 y J. als KJ) 
zugesetzt. Mit dieser KJ-Lösung von bekanntem Jodgehalt wird genau 
so verfahren wie bei gewöhnlicher Titrationsmethode (s. S. 181). Aus 

1) Dem großen Entgegenkommen des Eidgen-Gesundheitsamtes zu 
Bern, in erster Linie Herrn Dr. Carrière, Direktor des Amtes, und Herrn 
Dr. Th. von Fellenberg, Chemiker des Institutes, habe ich es zu danken, 
daß ich meine Methodik, wie ich sie nach der Literatur übte, einer Revision an 
Ort und Stelle unterziehen und die letzten Schwierigkeiten ihrer Anwendung 
überwinden konnte. Auch an dieser Stelle sei den genannten Herren unser er- 
gebenster Dank zum Ausdruck gebracht. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. 12 
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4 derartigen Bestimmungen, die nur um ganz geringe Werte voneinander 
abweichen dürfen, wird das arithmetische Mittel genommen, und daraus 
der Titer berechnet. 

h) 0,05°/, wässerige Methylorangelösung. 

i) Salzsäure 1:1 Merck mit Natriumbisulfitzusatz: 1 g auf 1000 ccm HC1. 

k) Als Siedesteinchen Bimssteingranula! durch Haarsiebe von Staub 
und größern Partikeln trennen, durch mehrmaliges Kochen mit verd. 
Salpetersäure reinigen, vorsichtig trocknen und glühen; Zusammenbacken 
zu größeren Klumpen verhüten! 

_ 1) Eisenschalen, 10 cm Durchmesser, 3 cm Höhe. Wegen der 
Uberhitzungsgefahr sind Porzellanschalen unzweckmäßig. 

m) Platinschalen: einige größere in der Form der Weinabdampfschalen, 
8 cm Durchm., 4 cm Höhe; mehrere kleine: 5 cm Durchm., 2 cm Wand- 
höhe. Porzellanschalen sind ganz ungeeignet. 

n) 10—20 Ausschüttelröhrchen nach Fellenberg: oben schräg 
abgeschnittene Glasröhrchen von 5 mm innerem Durchmesser, 80 mm Höhe 
und 2 ccm Fassungsvermögen. 

o) Zentrifugierscheidetrichter (Modifikation des Fellenberg’ schen), 
Gesamtlänge 10 cm, Fassungsvermögen 15 ccm. An Stelle des im an- 
gegebenen kleinen Modell unhandlichen Glashahns mit dem Miniaturhand- 
griff wurde ein Glashahn mit schraubenförmigem, seitlich nicht mehr 
aus dem Abflußröhrchen hervorstehenden Kopf angebracht, der mit 
Hilfe eines Zelluloidschlüssels bewegt werden kann und von der Firma 
Lautenschläger-München hergestellt wird. 
| p) Mehrere Gassparkocher von 16 om Durchmesser. 


2. Jodfreimachen der Reagentien: 


Dest. Wasser, Alkohol und Chloroform werden durch Destillation 
über Pottasche gereinigt. Die Pottaschelösung wird durch 6 maliges 
Ausschütteln mit je !/, 1 gereinigten Alkohol in einem Scheidetrichter 
jodfrei gemacht. Der Jod-Gehalt der nicht gereinigten Pottasche betrug 
ca. 80—100 y pro 1 kg. 

Atzkali (puriss. Merck) und Salzsäure (puriss. Merck) erwiesen sich 
stets jodfrei. 

Die verwendeten Eisenschalen (Firma Kirchner-Bern) waren gleich- 
falls jodfrei. 

Jod in jeder Form ist aus dem auch sonst möglichst sauber und 
staubfrei zu haltenden Laboratorium, in dem Jod-Bestimmungen gemacht 
werden, zu entfernen. 


3. Arbeitsgang für Untersuchungen am Blut. 


Zur Analyse sind erforderlich 15—20 ccm Blut oder Blutserum, 
einschließlich Kontrollbestimmung, die nie zu verabsäumen ist. Bei der 
Entnahme ist naturgemäß von jodhaltigen Desinfizientien wie Jodtinktur 
oder Jodbenzin abzusehen. Die Verwendung größerer Substanzmengen 
ist bei der Empfindlichkeit der Methode unnötig und auch zu wider- 
raten, da hierdurch die Veraschungszeit in unerwünschter Weise ver- 
längert und so die Gefahr eines Jodverlustes erhöht wird. Grundsätzlich 
kam Gesamtblut zur Analyse, dessen Verwendung durch Ungerinnbar- 
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machung mit Na-Oxalat erleichtert wurde, und nur gelegentlich oder zu 
besonderen Zwecken wurde Serum benutzt. In letzterem Falle ging die 
Versaschung etwa in der halben Zeit vor sich, was an und für sich ein 
Vorteil ist. Zu berücksichtigen ist aber vor allem, daB bei Verwendung 
von Serum oder Plasma die doppelte Menge Blutes notwendig wird. 

a) Veraschung. Etwa 10 ccm Blut werden in die Eisenschale 
verbracht; dazu kommt 1 g Atzkali, das in 1—2 ccm destilliertem 
Wasser gelöst wurde. Der Kalilaugenzusatz soll 10—15°, der zu 
analysierenden Menge ausmachen. Ein größerer Zusatz würde eine 
rasche und vollkommene Veraschung verhindern. Umschwenken der 
Eisenschale zwecks möglichst gleichmäßiger Durchmischung des Blutes 
mit der Lauge. Einheitliche schwarze bis schwarzrote Färbung zeigt 
die vollständige Durchmischung an. 

Eindampfen des Blutes über der kleinen Flamme eines Pilzbrenners, 
bis übelriechende Gase aufsteigen. Nun kommt die Eisenschale unter 
dem Abzug auf einen kleinen Gasherd; bei mäßiger Flamme wird die 
Verkohlung und Veraschung eingeleitet. Vollständige Verkohlung ist 
nach !/,—1/, Stunde erreicht. Verjagen der letzten Verbrennungsgase 
durch kurzes Erhitzen über der starken Flamme des Teklubrenners. 
Abkühlenlassen! Dann mit etwas destilliertem Wasser befeuchten und 
etwa !/, Stunde auf dem Gasherd weiterverbrennen. Die mehr oder 
minder vollständig verbrannten kohligen Aschenkrusten werden mittels 
Eisenstabes zerdrückt. Die Analysensubstanz soll nach der angegebenen 
Zeit in der Hauptsache grauen Aschenton zeigen; ist der Ton noch 
mehr oder minder schwarz (kohlig), so ist das Befeuchten und nach- 
folgende Erhitzen so oft zu wiederholen, bis das erwähnte Resultat er- 
reicht ist. 

Wässerige Extraktion der Hauptmasse der anorganischen Bestand- 
teile durch dreimaliges Ausziehen mit je 5—6 com kaltem destilliertem 
Wasser und Abnutschen vom kohligen Rückstand. Der wässerige Auszug 
darf nur eine hellgelbe, keine dunkelbraune Färbung zeigen, welch letztere 
durch ungenügende Veraschung zustande kommt. Eine vollständige 
Entfernung des Gesamtsalzgehaltes der kohligen Asche ist nicht er- 
wünscht, da Zurückbleiben von Alkaliresten im Veraschungsrückstand 
notwendig. Beim Übergießen des wässerigen Auszugs in die Nutsche 
ist der äußere Rand der Eisenschale mit jodfreiem Vaselin einzufetten. 

Der kohlige Rückstand samt Filter der Nutsche wird in der Eisen- 
schale auf dem Gasherd zu Ende verascht, was ungefähr 5— 10 Minuten 
beansprucht; die letzten Kohlepartikelchen werden unter beständigem 
Umwenden der Asche mittels Eisenstabes über dem Teclubrenner zum 
Verglimmen gebracht. 

Im Beginne der Veraschung darf äußersten Falles die Eisenschale 
vorübergehend schwach aufglühen, niemals jedoch bei der Ver- 
aschung der letzten Reste. Das bei der Veraschung des Bluthämoglobins 
entstehende Eisenoxyd scheint eine Jodabspaltung aus dem KJ zu kata- 
lysieren. Diese Vermutung findet eine gewisse Bestätigung in den 
Beobachtungen Fellenberg’s, Geilinger’s und Schweizer’s!) 


1) Fellenberg, Geilinger u. Schweizer, Biochem. Zeitschr. 157, 
172, 1924. 19% 


180 VEIL u. STURM 


über das Freiwerden von elementarem Jod aus der Erde, das auch mit 
einer katalytischen Wirkung des Eisenoxyds in Beziehung gebracht wird. 

In die abgekühlte Eisenschale wird zur vollständig verbrannten Asche 
— in der Hauptsache braunrotes Eisenoxyd aus dem Hämoglobin — 
der wässerige Auszug aus dem Nutschkolben quantitativ verbracht, der 
Inhalt der Schale über dem Pilzbrenner eingedampft und kurze Zeit 
(1—2 Minuten) über dem Teclubrenner erhitzt. 

Der Gesamtvorgang der Veraschung ist in ununterbrochener Beihen- 
folge, wie im Vorstehenden angegeben wurde, durchzuführen, unnötiges 
Stehenlassen auf dem brennenden Gasherd ist zu vermeiden. 

b) Alkoholauszug. Lösen der harten, nur unvollständig extra- 
hierbaren Salzkrusten der Eisenschale in einigen ccm destilliertem Wasser 
und vorsichtiges Erhitzen über kleiner Bunsenbrennerflamme bis nahe 
zur Trockne. Jetzt dreimaliges Extrahieren mit je 2—3 ccm 95 °/, igem 
Alkohol unter Umrühren mit Achatpistil. Der Alkoholzusatz bedingt 
durch Wasseraufnahme der in der benutzten Konzentration hygro- 
skopischen Pottasche die Bildung eines schmierigen Salzbreis. Pulverig- 
bleiben des Aschenrückstands zeigt, wenn auch. der Zusatz von 1—2 
Tropfen Aqu. dest. die Salzbreibildung nicht herbeiführt, an, daß der 
Atzkalizusatz zu Beginn der Veraschung ungenügend war, was sicheren 
Jodverlust zur Folge hatte. 

Die Alkoholauszüge werden in der Platinschale vereinigt und auf 
dem Woasserbade zur Trockne eingedampft. Zusatz von einigen Tropfen 
destillierten Wassers verhindert das Sieden. 

Der Abdampfrückstand wird über einem Bunsenbrenner schwach 
geglübt. Dabei soll eine sichtbare Kohlung ausbleiben. Wegen des 
zur Kolorimetrie noch zu hohen Salzgehalts ist abermalige Alkohol- 
extraktion nötig. Die Salzkrusten des Glührückstandes werden mittels 
eines Tropfens Pottaschelösung gelockert und durch Verrühren mit 
95%) ,igem Alkohol wiederum in eine Salzschmiere verwandelt. Ab- 
dampfen des neuen Alkoholauszugs! Der nunmehrige Abdampfrückstand 
darf beim Glühen unter keinen Umständen mehr Kohlepartikelchen 
erkennen lassen. 

c) Kolorimetrische Bestimmung. Falls dem letzten Glühen 
der Platinschale die kolorimetrische Bestimmung nicht sofort ange- 
schlossen wird, ist Bedecken der Schale mit Uhrglas nötig. Jegliche 
Verunreinigung von organischer Substanz (Staub usw.) würde das 
kolorimetrische Resultat erniedrigen. 

Der Glührückstand der Platinschale wird in 0,3 com Wasser ge- 
löst, die Lösung in das Ausschüttelröhrchen gebracht. Auf ein Nach- 
spülen der Platinschale wird im Interesse der möglichsten Verkleinerung 
des Volumens der auszuschüttelnden Lösung verzichtet. Bei Benutzung 
von Platinschalen in den angegebenen Dimensionen geht, wie durch 
Wägung festgestellt wurde, °/,, der Gesamtlösung in das Ausschüttel- 
röhrchen über, sofern man die Lösung durch 1 Minuten langes Schräg-- 
stellen der Schale am tiefsten Punkte sich sammeln läßt. Der gefundene 
kolorimetrische Wert ist also um !/,, niedriger als dem tatsächlichen Jod- 
gehalt der zu untersuchenden Analysensubstanz entspricht und muß dem- 
nach mit !!/,, multipliziert werden. 


Beiträge zur Kenntnis des Jodstoffwechsels. 181 


Zu der völlig wasserklaren Lösung im Ausschüttelröhrchen werden 
0,02 ccm Chloroform sowie 1 Tropfen Nitritschwefelsäure gebracht. 

Nun erfolgt die Ausschüttelung des in Freiheit gesetzten Jods. Der 
zuerst oben aufschwimmende Chloroformtropfen wird zum Zwecke inniger 
Berührung mit der gesamten Analysenflüssigkeit in der Weise zum 
Zerstäuben gebracht, daß das in der einen Hand am oberen Ende schräg 
gehaltene Röhrchen mit dem Zeigefinger der anderen Hand am unteren 
Ende etwa 80 mal rasch und kräftig beklopft wird. Durch kurzes scharfes 
Zentrifugieren setzt sich der Chloroformtropfen völlig klar am Boden 
ab. In diesem Tropfen ist alles Jod gesammelt. Je nach dem Jod- 
gehalt ist seine Färbung stärker oder schwächer rosa. Durch Vergleich 
mit jeweils frisch bereiteten Typen wird der Jodgehalt bestimmt. 

Zur Herstellung der Typen ist es erforderlich, daß man sich von 
vornherein mit der Farbtiefe einer Lösung von 0,5, 1,0, 1,5, 2,0 und 
3,0 y Jodgehalt in einem Tropfen von 0,03 ccm Chloroform gut ver- 
traut macht. Dadurch ist man imstande, den Jodgehalt der untersuchten 
Substanz aus der Farbstärke des diese Menge in sich bergenden Chloro- 
formtropfens seiner Größenordnung nach annähernd abzuschätzen. Es 
wird dadurch erreicht die Vergleichstypen auf eine möglichst kleine Zahl 
zu beschränken. 

Die Typlösungen vom gewünschten Jodgehalt werden nun in völlig 
derselben Weise behandelt wie die Untersuchungsflüssigkeit, d. h. ins 
Schüttelröhrchen verbracht, durch destilliertes Wasser auf dasselbe Niveau 
eingestellt, mit Nitritschwefelsäure und dem Chloroformtropfen versetzt usw. 

Die Farbmessung erfolgt zweckmäßigerweise unter Zuhilfenahme 
einer Lupe und vor einem mattierten Fensterglas, das nicht greller 
Sonnenbeleuchtung auszusetzen ist. Künstliches Licht ist ungeeignet. 
Trübwerden der Chloroformtropfen während der Bestimmung macht noch- 
maliges Zentrifugieren notwendig. 

Ist ein Jodgehalt unter 0,5 y zu erwarten, so empfiehlt es sich, 
den Glührückstand der Platinschale nur mit 0,2 ccm Wasser aufzunehmen 
und nur 0,01 ccm Chloroform bei der Ausschüttelung zuzusetzen. So wird 
es noch möglich 0,1 y Jod kolorimetrisch nachzuweisen. 

d) Titrimetrische Bestimmung. Zur Verwendung kommt 
die vorher kolorimetrisch bestimmte Analysensubstanz. Dabei wird das 
Jod aus dem Chloroformtropfen wieder entfernt, indem man es durch 
Chlorwasser zu Jodat oxydiert, das sofort in die wässerige Lösung über- 
tritt. Zu diesem Zwecke gibt man 1—1,5 cem Chlorwasser in das Aus- 
schüttelröhrchen, schüttelt nochmals schwach aus, wobei sich der Chloro- 
formtropfen entfärbt, und gießt den Inhalt des Röhrchens in einen 
50 ccm fassenden Erlenmeyerkolben (2mal mit wenig Wasser nach 
spülen). !) Ins Kölbchen kommt ferner die Spülflüssigkeit aus der Platin- 


1) Sollte beim Chlorwasserzusatz eine Bräunung der Lösung eintreten, 
die beim Ausschütteln in den Chloroformtropfen übergeht, so befanden sich im 
Blut größere, aus irgendwelcher Medikation stammende Brom mengen. Diese 
haben dann die kolorimetrische Jodbestimmung empfindlich gestört; der ermittelte 
Jodwert ist sicherlich zu niedrig. Erst die Titration wird den wahren Jodgehalt 
erkennen lassen. 
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schale, die noch ein Zehntel der Substanz enthält und der kolori- 
metrischen Bestimmung nicht unterzogen wurde. Durch einen Tropfen 
der Methylorangelösung wird festgestellt, ob genügend Chlorwasser zu- 
gegeben wurde. Entfärbt sich der Methylorangetropfen sofort, so zeigt 
dies freies Chlor an; alles Jod ist bereits zu Jodat oxydiert worden. 
Nach Zusatz einiger Bimssteingranula erhitzt man unter beständigem 
Umschwenken und dampft so das Chlor und das etwa vorhandene 
Brom ab. Wenn die Lösung im Glaskolben auf 1—2 ccm eingeengt 
ist, und keinerlei Chlorgeruch mehr wahrnehmbar wird, ist alles Chlor 
entfernt. Nach dem Erkalten Zusatz eines Kriställchens KJ und eines 
Tropfens der Stärkelösung und Titration mittels n/500 Natriumthiosulfat- 
lösung aus einer 0,1 ccm fassenden, in 0,01 ccm eingeteilten Pipette, 
bis zum Umschlag in farblos. Eine nach der Titration etwa auftretende 
Nachbläuung wird nicht berücksichtigt. | 


Tabelle 2. 
Vergleichsuntersuchungen bei Jodzusatz. 


Er- | Zuges. Ges. J-Gehalt 
Nr. | Analysensubst. Todgehalt Jod (KJ) kolorimetrisch rear N 
| y | abgel. y | y mal 11/10. 


| y 
1. 10 cem Blut 0,7 1,0 1,6 1, 1,7 
2. a ne 0,7 1,0 1,6 1,76 1,6 
3. mo. 1,4 1,0 2,3 2,53 2,5 
4. ee 11 © 15 2,4 2,64 2,6 
b. B ao a 05 | 10 1,4 1,54 1,5 


Wie die Tabelle zeigt, ist der Grad der Zuverlässigkeit, mit dər 
die kolor- und titrim. Bestimmungsart arbeitet, durchaus befriedigend; 
kleinste dem Blute zugesetzte Jodmengen wurden quantitativ wieder- 
gefunden. 

e) Trennungsverfahren zur Bestimmung von anor- 
ganischem und organischem Jod. Im Zusammenhang mit unsern 
Fragestellungen erschien uns die Möglichkeit besonders bedeutsam, das 
Jod nicht nur in seiner Gesamtheit, sondern zugleich in der Form nach- 
zuweisen, in der es im Organismus eine Rolle spielt, d. h. als anorganisches 
Salz und in seiner Bindung an organische Körper, wie vor allem an 
Eiweiß, an Lipoide usw. Schon Blum-Gruetzner bediente sich zu 
demselben Zweck eines Verfahrens, das vor früher benutzten sich durch 
seine Zuverlässigkeit auszeichnete.e. Da auch Fellenberg ein ent- 
sprechendes, den Ansprüchen an Zuverlässigkeit in gleichem Maße gerecht 
werdendes Verfahren angegeben hat, so zogen wir dieses vor; denn 
während die Blum-Gruetzner’sche Methode mit Acetonfällung arbeitet und 
auch sonst von unserer bisher geübten Arbeitsweise stark abweichende 
Forderungen methodischer Art erhebt, fügt sich das Fellenberg’sche 
Alkoholtrennungsverfahren mühelos in den Gesamtarbeitsgang ein. Die 
von Blum-Gruetzner für Brauchbarkeit einer Trennungsmethoda 
aufgestellten 3 Kardinalpunkte werden voll und ganz auch vom Fellen- 
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berg’schen Verfahren erfüllt: einmal ist die zur Untersuchung kommende 
Substanz, die hierbei stets ungeronnen und flüssig sein muß, für das 
Extraktionsmittel ganz durchdringlich; zum anderen ist eine völlige 
Entfernung der letzten Spuren von anorganischem Jod aus dem alkohol- 
unlöslichen Teil durch die Methode nachweisbar, und endlich bietet sich 
dabei keinerlei Möglichkeit zur Umsetzung von elementaren Jod mit 
organischer Substanz. 

Die Trennungsmethode kann entweder jeder Gesamtjodbestimmung 
vorsusgehen, die sich am Ende durch Addition der fraktioniert be- 
stimmten Anteile ergibt, oder zweckmäßiger bei der Kontrollanalyse 
durchgeführt werden, die dadurch noch an Beweiskraft gewinnt. Die zu 
untersuchende Blutmenge braucht also nicht größer zu sein. 

Man verfährt wie folgt: Zusatz von 4 Teilen 95 °/ igen Alkohols 
zu einem Teil ungeronnenen Blutes (5—10 cem) in einem Meßzylinder 
von ca. 50 ccm; das Ganze gut durchschütteln! Nach dem zu Boden- 
setzen des Koagulums Trennung des alles anorganische und das lösliche 
organische Jod enthaltenden Alkoholauszuges vom alkoholunlöslichen 
Teil durch Abnutschen; der letztere enthält vor allem die Jodeiweißver- 
bindungen. Auswaschen des Nutschrückstandes mit Alkohol in einer 
Porzellanschale unter Umrühren mit einem Achatpistil bis zur völligen 
Jodfreiheit des Alkoholfiltrats. Bei normalem niedrigem Jodgehalt ge- 
nügen meist 3 Waschungen, während z. B. bei Jodmedikation bis zu 10 
Waschungen erforderlich sein können. 

Der Nutschrückstand wird mit Atzkali (wie oben) versetzt und nach 
dem bekannteu Verfahren weiterbehandelt. 

Der alkohollösliche Teil wird in einem Destillationsapparat, unter 
Zusatz von Bimmsteingranula, des größten Teils seines Alkohols entledigt; 
die Alkoholdestillation wird so lange unterhalten, bis die gelbtrübe Flüssig- 
keit im Kolben zu schäumen beginnt. Man verbringt den Destillations- 
rückstand in eine geräumige Platinschale und dampft unter Zusatz einiger 
Tropfen Pottaschelösung zur Trockne ein. Erneute mehrmalige Extraktion 
mit Alkohol und abermaliges Abdampfen der in einer kleinen Platin- 
schale vereinigten Alkoholauszüge. Der nunmehrige Abdampfrückstand 
wird quantitativ in einigen ccm Wasser unter Umrühren mit einem Glas- 
stab aufgenommen, die trübe Lösung in den Zentrifugierscheidetrichter 
gebracht. Zusatz von Chloroform zu ungefähr gleichen Teilen und An- 
säuren mit 0,3 ccm Salzsäure 1:1 Merck, der etwas Natriumbisulfit bei- 
gemengt ist. Durch intensives Durchschütteln entsteht eine gänzlich 
homogene milchige Emulsion, deren Trennung mittels scharfen Zentri- 
fugierens nur durch die besondere Säurekonzentration möglich ist. Nach 
dem Zientrifugieren ist eine scharfe Trennung eingetreten zwischen einer 
milchig getrübten Cloroformschicht und einer darüberstehenden klaren 
wässerigen Flüssigkeit. Das Chloroform wird abgelassen. Darauf 
Wiederholung der Chloroformextraktion im Scheidetrichter. Die ver- 
einigten Cloroformauszüge enthalten nun alles ursprünglich alkohollösliche 
organische Jod, daß vermutlich in Jodlipoiden besteht. Danach er- 
scheint hierfür die kurze Bezeichnung Lipoidfraktion gerechtfertigt. 

Diese gibt man unter Zusatz von einem kleinen Stückchen Atzkali 
in eine Eisenschale, in der das Chloroform auf dem Wasserbad abge- 
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dampft, der Rückstand auf dem Gasherd verascht und in bekannter 
Weise weiterbehandelt wird. 

Die wässerige, im Scheidetrichter verbliebene Fraktion, die 
nurmehr anorganisches Jod enthalten kann, wird ebenfalls in einer Eisen- 
schale unter Zusatz von Pottaschelösung bis zur alkalischen Reaktion 
eingedampft, schwach geglüht und mit Alkohol extrahiert usw. 

Die Trennung ermöglicht also eine gesonderte Bestimmung folgender 
3 Fraktionen: I. der Jodeiweißkörper (alkobolunlöslicher Teil), II. der 
Jodlipoide (alkohollöslicher, chloroformlöslicher Teil), III. des anorganischen 
Jods (alkohollöslicher, chloroformunlöslicher Teil). 

Daß dabei wirklich eine quantitative Trennung des anorganischen 
vom organisch gebundenen Jod erzielt wird, zeigen die in Tabelle 3 
dargestellten Analysenbelege, die ohne und unter Zusatz von anorganischem 
Jod gewonnen wurden. - 


Tabelle 3. 


aM IMI- aaau al nn m a 





Ges.-Jod | Zuges. Nach der Trennungsmethode ermittelt 





direkt | Jod. e akto aikoo | Gaana. 
kohol- | alkokol- | alkohol. | Gesamtjod. 
Analys. Subst. bestimmt! (KJ) alkohol- al chloro-lösL.chloro- a 








unlösl. form- form- si 

lösl. unlösl. | Addition) 
7 y Y 7 7 7 
5 cem Plasma 2,0 — 0,4 0,5 1,1 2,0 
F. 90 2,0 1,0 0,4 0,5 2,1 3,0 
10 ccm Blut 1,7 — 0,9 0,3 0,5 1,7 
F. 108 1,7 1,0 0,8 0,3 1,5 2,6 


4. Arbeitsgang für Untersuchungen am Urin 
undandern Körperflüssigkeiten mit Ausschluß des Blutes. 


Die Methode bedarf hier einer Modifikation, da die Fettarmut der 
genannten Flüssigkeiten einen besonderen VerseifungsprozeB überflüssig 
macht und deshalb an Stelle des Atzkalis Pottaschelösung zur Verwendung 
kommt; ferner erübrigt sich die wässerige Extraktion, sofern die Flüssig- 
keit nicht sehr harnsäurereich ist, weil schon das bloße erstmalige Be- 
feuchten der verkohlten Analysensubstanz die vollständige Veraschung 
herbeiführt. 

Am besten wird eine Harnmenge von 10 ccm analysiert. Der 
Zusatz von Pottaschelösung beträgt dann 1—2 cem. 

Kommt eine Trennung der Jodfraktionen in Betracht, so dampft 
man auf dem Wasserbade nach dem Pottaschezusatz bis zur Trockene 
ein und extrahiert nun wie oben mit Alkohol bis zur Jodfreiheit des, 
letzten Alkoholauszuges. Der alkoholunlösliche Teil (schmieriger Salzbrei) 
und der alkobollösliche Teil (dunkelbraune Flüssigkeit) werden in be- 
kannter Weise weiter verarbeitet. Eine besondere Abtrennung der Lipoid- 
fraktion dürfte sich hierbei erübrigen. 
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5. Arbeitsgang für Untersuchungen an Schilddrüsen. 


Wenn irgend möglich, sollte der Jodanalyse der Schilddrüse die 
Feststellung ihres Gesamtgewichtes vorangehen. Diese Forderung ist 
naturgemäß nur bei Cadaverschilddrüsen zu erfüllen ; bei Operationsmaterial 
kann deshalb nur der relative Jodgehalt (d. h. pro 1 g frischer Drüsen- 
substanz) ermittelt werden. Hierin liegt im Vergleich zum Sektionsmaterial 
ein wichtiger Nachteil, da lediglich dem absoluten Jodgehalt der Schild- 
drüse entscheidende Bedeutung zukommt. 

Der Veraschung muß eine Verseifung vorangehen. Die Drüse wird 
frisch gewogen, in kleine Stückchen geschnitten und in einen geräumigen 
Erlenmeyerkolben gebracht. Zusatz von 20—25°/, der Drüsensubstanz 
an Atzkali in kleinen Bröckeln und Erwärmung ohne jeden Wasser- 
zusatz unter ständigem Umschwenken über einem Bunsenbrenner. An- 
brennen muß verhütet werden. In wenigen Minuten hat sich unter leichtem 
Schäumen die ganze Drüsensubstanz zu einer dunkelroten, fast klaren 
Flüssigkeit gelöst. Zusatz des halben Volumens 95°/,igem Alkohol und 
Erwärmen auf dem Wasserbad bei aufgesetztem Kühler. Es tritt Klärung 
der Flüssigkeit ein unter Absondern eines leichten Bodensatzes. Der 
Kolbeninhalt wird nun quantitativ in einen 100—500 ccm Meßkolben 
(je nach der Menge der verseiften Substanz) übergeführt; man füllt mit 
dest. Wasser zur Marke auf. Von dieser Lösung wird ein aliquoter 
Tei, etwa die 0,1 g frischer Drüsensubstanz entsprechende Menge zur 
Jodbestimmung verwendet. Das Verfahren ist jetzt dasselbe wie bei der 
Blutanalyse. Nur bedarf es bier natürlich keines weiteren Kalilaugen- 
zusatzes mehr. Die Veraschung geht hier besonders rasch vor sich. 


C. Der Jodnachweis im Blut unter physiologischen Bedingungen. 


Die praktische Leistungsfähigkeit der nach dem Fellenberg- 
schen Verfahren für unsere besonderen Zwecke ausgebauten 
Methodik ergibt sich aus den folgenden, am Blute des normalen 
Menschen gewonnenen Resultaten: 

1. Das ganze bisher untersuchte Material, das sich auf physio- 
logische wie pathologische menschliche Fälle erstreckt, umfaßt 450 
Jodanalysen im Blut. Keine einzige dieser Analysen hatte in bezug 
auf den Jodgehalt ein negatives Resultat. Der Jodnachweis im 
Blut gelang uns also in 100°/,; d..h.dasJodistalskonstanter 
Bestandteil des Blutes anzusehen. 

Bisher war der Streit darüber, ob jedes Blut jodhaltig ist, als 
unentschieden zu bezeichnen; Blum-Gruetzner lehnen mit be- 
sonderem Nachdruck den Jodgehalt des physiologischen Tier- oder 
Menschenblutes ab; die im Tierblut spurenweise gefundenen Jod- 
mengen werden von ihnen durch Aufnahme aus der Nahrung er- 
klärt, während sie am menschlichen Blut auch solche minimale 
Mengen nicht nachweisen konnten. Sie halten das Vorkommen 
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von Jod stets für einen besonderen pathologischen Vorgang; der 
normalerweise auf die Schilddrüse beschränkte intraglanduläre 
J-Stoffwechsel muß dazu eine Störung erfahren haben, so z. B. in 
Fällen von Eklampsie, Nephritis und Hirntumor, in denen sie einen 
Blutjodgehalt bis zu 100 y°/, fanden. Diese Ansicht steht in schroffem 
Widerspruch zu Beobachtungen, die Gley und Bourcet!) mit 
einer allerdings durchaus nicht einwandfreien Methode machten; 
sie sprechen nicht nur vom Jodgehalt des Blutes unter physio- 
logischen Bedingungen schlechthin, sondern von einem nicht dialy- 
sierbaren, jodhaltigen und einem dialysierbaren jodfreien Anteil. 
Der erstere wird von ihnen als organischer angesehen. 

Die neuesten Untersuchungen von Kendallund Richardsen 
bestätigen im wesentlichen die alten Beobachtungen von Gley und 
Bourcet und weisen mit exakter Methodik nach, daß das normale 
Menchenblut im Durchschnitt 13 y°/, Jod enthält. Eine Diffe- 
renzierung in organisch und anorganisch gebundenes Jod nahmen 
sie unseres Wissens nicht vor. InFellenberg’s Veröffentlichungen 
wird nur an einer Stelle als Nebenbemerkung der Jodgehalt von 
Ochsenblut. erwähnt, das eine Spur anorganischen Jods enthielt; 
„die Hauptmenge war hier an die Albuminfraktion des Serums 
gebunden“. 

2. Die quantitativen Verhältnisse des Blutjod- 
gehalts waren in den beiden Versuchszeiten, die wir bisher 
unseren Beobachtungen widmen konnten, etwas voneinander ab- 
weichend. Die in den späten Sommer- und Herbstmonaten an 36 
Normalpersonen durchgeführten quantitativen Blutjodbestimmungen, 
ergaben in 80%, der Fälle 12—14 y°h, in 13%, der Fälle 14 bis 
20 y’ und in 7°, der Fälle 10—12 y°/» Durchschnittswert: 
12,8 y/o. 

Von Anfang November an zeigten sich vorwiegend niedrigere 
Werte. Untersucht wurden 24 Normalpersonen; der Durchschnitt 
lag bei ihnen unter 10y°/, und zwar bei 8,3 y°/,. Wenn auch die 
Abweichung in den beiden Perioden geringfügig erscheint, so war 
sie doch im Laufe der Untersuchung so auffällig, daß sie uns zu- 
nächst überraschte. 

Im großen Ganzen ergibt sich also ein nur in geringen Grenzen 
schwankender Blutjodgehalt, den man als physiologischen 
Jodspiegel bezeichnen kann. Dieser Spiegel scheint keine starre 
Größe, sondern vom Wechsel der Jahreszeiten abhängig zu sein. 


1) Gley u. Bourcet, Cpt. rend. hebdom. 130, 1721, 1900. 


Beiträge zur Kenntnis des Jodstoffwechsels. 187 


Möglicherweise bestehen daneben noch andere Einflüsse der Natur 
wie z. B. diejenige des natürlichen Milieus. Inwieweit alimentäre 
Bedingungen ausschlaggebend sind, muß noch dahingestellt bleiben. 

Unsere Werte für den Jodspiegel stimmen im wesentlichen 
mit den oben mitgeteilten Kendall’schen Angaben gut überein. 

3. Über die chemische Bindungsart des Jods, sein Vor- 
kommen als organisch gebunden oder anorganisch frei, gibt die 
Tabelle 4 Aufschluß. Die aus den einschlägigen Untersuchungen 
einige Beispiele herausgreift. 


Tabelle 4. 
Chemische Bindungsart des Blutjodes. 





Nach dem Trennungsverfahren ermittelt 
Gesamt- |— 























alkohol-un- Lipoid- anorgan. 
Analysen- Jod lösl. organ. | fraktion Jod Summa 
b dir. best. Ba 
substanz (dir. best.) oJ, des o, des o des y 
y y Ges.- y Ges.- B.- 
Jods Jods Jods 
1. F. 10 1,2 0,8 0,1 0,3 1,2 
10 cem Blut 66,7 8,3 25 
2. F. 20 14 > 06 0,2 0,5 1,3 
10 cem Blut 42,9 14,3 35,7 
3. F. 23 1,8 1,1 0 0,6 1,7 
10 cem Blut 61,1 0 33,3 
4. F. 108 1,7 0,9 0,3 0,5 1,7 
10 ccm Blut 52,9 17,6 29,4 


Neben dem anorganischen Jod findet sich also stets im Blut 
auch organisch gebundenes Jod, vermutlich in Form von Jod- 
eiweißkörpern und Jodlipoiden. Von letzteren sind eigentlich nur 
Spuren nachzuweisen. Die Menge des organischen Jods beträgt 
durchschnittlich ca. 65 °/, des Gesamtjodgehaltes der untersuchten 
Blutmenge. | 

4. Der Verteilung des Jods auf Blutplasma und Kör- 
perchen wurde gleichfalls Beachtung geschenkt. Indessen ver- 
fügen wir über ein noch nicht allzu großes Untersuchungsmaterial. 
Was sich hierüber mit Bestimmtheit schon jetzt sagen läßt, ist das 
stete und sichere Vorkommen von Jod in beiden Blutbestand- 
teilen. Der Jodgehalt der Körperchen stand durchwegs dem des 
Plasmas etwas nach. Nähmen wir eine Jodverteilung über das 
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Blut ohne Rücksicht auf die Körpermembran an, so würde das 
gefundene Verhalten in ähnlicher Weise erwartet werden dürfen, 
da der Körperchengehalt dem Volumen nach einen etwas kleineren 
Prozentsatz ausmacht als der Plasmagehalt. Hierüber kann nur 
der Hämatokrit Aufschluß geben, ob nämlich der prozentuale Jod- 
gehalt in Körperchen und Plasma dem prozentualen Volumengehalt 
entspricht. 








Tabelle 5. 

Ges: Davon in berechnet. 

: a ® Bi Sum Hämato- need 

Jo ut- ut- 3 ; odgehalt 
Analysen- (direkt plasma |körperchen ia krit ee 

. ür 

substanz best.) oh des lo Kal Plasma: Plas- | Blat- 
y | 7 | Ge. Ges.- Blutkörp.| ma | körper 

Jods Jods 7 y 








1. F. 10 | 


10 ccm Blut | 1,2 | 0,6 | 50 m = 1,1 | 63/87 = 0,41 





| | 
F. 20 | | 
1Ó ccm Bint | 14 |03| 643 | 0,3 | 21,4 | 1,2 | 681819! 0,82 | 0,38 
18 


3. F. 116 | 
10 ccm Blut | 7,0 | 5,1 | 729 | 


25,7 | 6,9 69/31 4,8 2,1 
Wie Tabelle 5 zeigt, stimmt der für Plasma und Blutkörperchen 
nach dem Hämatokrit berechnete prozentuale Jodgehalt mit dem 
tatsächlich gefundenen im wesentlichen überein. In den unter- 
suchten Fällen haben wir also eine annähernd gleichmäßige 
Verteilung des Jods über das Blut anzunehmen. Inwieweit dies 
allgemein gilt, muß erst weiteres Untersuchungsmaterial zeigen. 


5. Die Frage von der Herkunft der beiden Jod- 
arten, des anorganischen und des organischen Anteils, darf nicht 
unberührt bleiben. Die Anschauung über die Herkunft des ersteren 
war, soweit sie überhaupt eine Rolle spielte, diese (Blum- 
 Gruetzner), daß es sich hier lediglich um das bei der Er- 
nährung aufgenommene Jod handle. Organisches Jod wurde rein 
hypothetisch, — da es einwandfrei noch nie nachgewiesen wurde, — 
als Ausdruck der Abgabe von Schilddrüsensekret ins Blut ange- 
sehen. Wir verdanken nun den von Fellenberg an Nahrungs- 
mitteln durchgeführten Joduntersuchungen die Kenntnis davon, daß 
sowohl anorganisches als organisches Jod, und zwar dieses in 
durchaus nicht unbeträchtlichen Mengen, mit der täglichen Nahrung 
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dem Körper zugeht. Wie später gezeigt werden wird, ist die 
Darmwand keineswegs ganz undurchdringlich für organisches Jod, 
wenigstens in Form des Thyreoidins, ebensowenig ist die anorganische 
Komponente unter allen Umständen lediglich Nahrungsjod. 

Für alle Fälle hielten wir im Interesse eines Vergleichs der 
Werte untereinander die Vorsicht geraten, nur Nüchternblut zu 
verwenden (14—15 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme). 
Gelegentliche Stichproben von nach dem Essen entnommenem Blut 
zeigten aber keine wesentlichen Erhöhungen gegenüber den Nüchtern- 
werten. " 

Wie unzulänglich alle theoretischen Erörterungen über den 
mutmaßlichen Einfluß der Ernährung auf den Jodspiegel sind, 
zeigt die Tatsache, die sich später aus unsern Jodresorptionsver- 
suchen ergibt, daß nach Ablauf von ca. 14 Stunden der bei weitem 
größte Teil alles per os zugeführten Jods das Blut bereits wieder 
verlassen hat. 

Bei der Herkunft des organischen Jodanteils im Blut muß in 
erster Linie an Schilddrüsenjod gedacht werden. Daß es etwa 
unter dem Einfluß der Zufuhr von anorganischem Jod zu einer 
organischen Bindung im Blute direkt käme, ist deshalb ganz un- 
wahrscheinlich, ja ausgeschlossen, weil selbst dann, wenn wir den 
anorganischen Jodspiegel durch Jodmedikation stark in die Höhe 
setzen (auf 1000 y°/, und mehr), keine entsprechende Erhöhung, mit- 
unter sogar eine Senkung des organischen Jodspiegels eintritt. Die 
Annahme von Schilddrüsenjod ist um so berechtigter, da, wie später 
noch gesondert gezeigt werden wird, entsprechende Veränderungen 
des Jodspiegels bei Hyper- und Hypothyreosen und vor allem nach 
Exstirpation von Schilddrüsenteilen (Strumektomie) die Regel sind. 
Vielleicht dürfte an dieser Stelle auch der oben skizzierte Befund 
herangezogen werden, daß nämlich während der Wintermonate 
unter unserer Beobachtung ein Sinken des Blutjodgehaltes statt- 
findet. Wir wissen durch die Untersuchungen von Leo Adler,') 
daß beim winterschlafenden Tiere die Schilddrüsenfunktion stark 
herabgesetzt ist. Es muß daran gedacht werden, daß ein Rudi- 
ment dieses Zustandes der Schilddrüsenunterfunktion sich im Winter 
auch beim nichtwinterschlafenden tierischen Organismus und beim 
Menschen findet, und daß die oben erwähnte Beobachtung darauf 
beruht. 

Alle die angeführten oder auch nur kurz gestreiften Zusammen- 


1) Leo Adler, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 86, 159, 1920. 
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hänge lassen erkennen, daß der Biutjodspiegel keine ganz einfache 
und wohl auch keine ganz einheitliche Genese hat, sondern daß er, 
ähnlich wie der Blutzucker- und vielleicht auch der Blutkochsalz- 
spiegel, den Ausdruck einer Regulation darstellt. Als wesentliche 
Größe scheint dahinter die Schilddrüse zu stehen; ob sie aber der 
einzige regulierende Faktor ist, bleibt abzuwarten. 


II. Teil. 
Klinische Ergebnisse. 


Von 


W. H. Veil und Alexander Sturm. 


A. Einflufs peroral zugeführten Jods auf den 
Jodspiegel im Blut. 


Die Frage, in welcher Weise der Blutjodspiegel sich auf peroral 
zugeführtes Jod einstellt, ist für die Vorstellungsweise der exogenen 
Seite des Jodhaushalts von erheblicher Bedeutung. Ihre befriedigende 
Beantwortung stellt jedoch an die Versuchsanordnung besonders 
große Ansprüche, weil dabei nur durch eine ganz gleichmäßige 
und genau bekannte Jodzufuhr mit der Nahrung ein Jodgleich- 
gewicht der Versuchsperson erreicht werden kann. Wie wir durch 
Jodausscheidungsversuche Fellenberg’s wissen, vergehen darüber 
immer mehrere Wochen. Über derartige ausgedehnte und exakt 
durchgeführte Jodstoffwechselversuche kann zurzeit noch nicht be- 
richtet werden. Lediglich gröbere Ausschläge im Jodhaushalt, wie 
sie durch einmalige Darreichung einer größeren Joddosis (0,5 g 
Jodkali) zustande kommen, sowie die Wirkung von Thyreoidin auf 
den Jodspiegel seien hier ins Auge gefaßt. 


1. Jodkaliversuche. 


Die Jodzufuhr in Form von 0,5 g KJ ist so beträchtlich, daß 
sie das Blut in einer Weise mit Jod überschwemmt, die die An- 
wendung der überaus empfindlichen Fellenberg’schen Methode nur 
noch bedingt zuläßt; hier tritt zweckmäßigerweise die Buchholtz’sche 
Methode (s. Methodik in Teil I) in Kraft, die zugleich auch Serien- 
untersuchungen in weitgehendem Maße gestattet. Erst wenn für 
dieses Verfahren der Blutjodgehalt negativ wird, muß der Fellen- 
berg’sche Jodnachweis herangezogen werden. Letzterer kommt auch 
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dann in Betracht, wenn es sich darum handelt den organischen 
Jodanteil im Blut bei anorganischer Joddarreichung zu verfolgen. 

Bei 5 Normalpersonen wurden systematische Belastungsversuche mit 
JK durchgeführt. Die Blutentnahmem wurden wie immer morgens nüchtern 
vorgenommen, so daß das Jod in Tee gelöst ohne jede weitere Nahrungs- 
zufubr verabreicht, und endlich die Blutentnabmen nach 1!/,, 3, 6, 9, 
12, 24, 48 Stunden wiederholt. Nach 3 Stunden, also einer Zeit, zu 
der mit Sicherheit alles Jod den Magen verlassen hatte, in dem es be- 
kanntlich nicht resorbierbar ist, wurde die erste Nahrungsaufnahme ge- 
stattet. 

Tabelle 6 und Kurve 1, die aus den in der Tabelle errechneten 
Durchschnittszahlen aller 5 Versuche gewonnen ist, geben die Re- 
sultate der Jodresorptionsversuche kurz wieder. 


Tabelle 6. 


Blutspiegel bei Jodresorptionsversuchen nach 
einmaliger Gabe von 0,5g KJ. 





| 
Versuchsnummern 








1. Il. IM. IV. v. Durchschnitt | gtnndenzahl 
Yo | Y’lo Yo | yo | Yo y’lo 

14 8 17 15 23 15,4 vor d. Gabe. 
1450 | 1135 1370 1305 1280 | 1308 11 p. d. 
1370 1075 1310 1105 1215 ` 1215 3 
670 395 315 465 320 435 6 
215 180 175 200 195 | 193 9 
150 105 115 145 140 | 131 12 
4 16 27 35 32 | 30,2 24 

12 10 16 20 20 | 15,6 48 








RER E 
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Kurve 1. Durchschnittskurve des Jodspiegels nach einmaliger Gabe von 0,5 KJ. 
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Schon nach 1!/, Stunden hatte der Jodspiegel sein Maximum 
erreicht, nach 9 Stunden war der Hauptteil des Jods aus dem 
Blute eliminiert und nach 24 Stunden war der Jodspiegel nur noch 
ums Doppelte der Norm erhöht,: was nur kleinsten noch nicht zur 
Ausscheidung gelangten Jodspuren entspricht; und nach 48 Stunden 
ist der Ausgangswert wieder erreicht. 


Betrachten wir neben diesen Bewegungen des Jodspiegels im 
Blut die Jodausscheidung im Urin, so ergibt sich auf Grund von 
Analysen bei Versuch II, III und IV der Tabelle 6, daß in der 
2.—3. Stunde nach der Jodgabe der jodreichste Harn ausgeschieden 
wird. Nach 24 Stunden hat bereits die Hauptmenge des einge- 
führten Jods den Organismus durch die Nieren wieder verlassen. 
Etwa 62—68°/, der verabreichten Jodmenge findet sich im Harne 
wieder; der relativ große Rest wird vermutlich teils in den Haut- 
und Schleimhautsekreten und im Kot abgeschieden, teils verbleibt 
er mehr oder minder lang im Körper. Nach Untersuchungen 
Howald's!) zeigen z.B. die Haare nach Joddarreichung längere 
Zeit hindurch Jodreaktion, woraus zu ersehen ist, in welcher Weise 
die verschiedenen Gewebsteile ein Jodretentionsvermögen besitzen. 


Nach Ablauf der ersten 24 Stunden treten im Jodprozent- 
gehalt des Harns kleine Schwankungen auf. Eine genaue Fest- 
stellung, wann die Ausscheidung der medikamentös zugeführten 
Jodmenge beendet ist, wird hierdurch erschwert, zumal auch der 
normale nicht durch Jodmedikation beeinflußte Harn sehr wechseln- 
den Jodgehalt (ca. 10—50,y°/,) zeigt. 






O5gr KJ per os 





Kurve 2. Jodausscheidungskurven der Versuche II, III, IV. 





1) Howald, Zeitschr. f. physiol. Chem. 23, 209, 1897. 
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Im wesentlichen stellt die Jodbewegung im Harn also eine 
Parallele zu der im Blut dar; zu entsprechenden Zeiten schwindet 
hier wie dort die Hauptmasse des zugeführten Jods. 

Die so beträchtliche Heraufsetzung des Blutjodspiegels durch 
ein anorganisches Jodsalz regte naturgemäß die weitere Frage an, 
wie die Verteilung des Jods im Blut auf anorganische und orga- 
nische Verbindungen sich gestaltet. In Fall I der Tabelle 6 wurden 
diesbezügliche Analysen vorgenommen. Überraschenderweise ergab 
sich dabei, daß nicht nur keine Zunahme, sondern sogar eine sehr 
beträchtliche Abnahme der organischen Blutjodkomponente erfolgte, 
und zwar zu einem Zeitpunkt, in dem sich maximale anorganische 
Jodmengen im Blut fanden. Von 10 y°/, organischem Jodgehalt 
| sinkt 1'!/,® nach Jodgabe der 
Wert auf 3 y9°, ab. Dieser 
Prozentgehalt wird seltsamer- 
weise auch noch auf die 
Dauer der nächsten Tage 
festgehalten. 

Wenn es sich hier aueh 
nur um einen einzigen Fall 
handelt, den wir untersucht 
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: haben, so zeigt die konse- 
Í quente Einhaltung eines ganz 
0 ———————— abnorm niedrigen organischen 


Kurve 3. Verhältnis des organischen zum Jodspiegels als Reaktion auf 
anorganischen Jodspiegel in Versuch I. die Resorption der großen an- 

| organischen Jodmenge, daß es 

sich nicht um ein zufälliges, sondern ein gesetzmäßiges Verhalten 
handelt. Eine Erklärung könnte in zwei Richtungen gesucht werden; 
entweder regt die Jodzufuhr die renale Ausscheidung der organi- 
schen Blutjodkomponente an, oder sie verhindert den Nachschub 
aus der Schilddrüse. Man könnte an den Begriff der Sekretstauung 
denken, den Breitner?) geschaffen hat, und den er für solche 
Fälle gegeben ansieht, die durch kleine Joddosen eine Besserung 
ihrer hyperthyreotischen Allgemeinsymptome erkennen lassen (eutro- 
phisch-hyperrhoische Strumen). Unserer aus Norddeutschland stam- 
menden Versuchsperson war selbst bekannt, daß sie jederzeit auch 
große Joddosen beschwerdelos vertragen kann. Es ist vielleicht zu 
vermuten, daß dieses Verhalten des organischen Blutjodspiegels für 








1) Breitner, Wien. klin. Wochenschr. 37, 38, 192. 
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gewisse konstitutionelle Gruppen von Menschen typisch ist, während 
sich bei anderen Individuen ein abweichendes, ja entgegengesetztes 
Bild zeigt. Es wäre daran zu denken, daß uns die Beobachtung 
des organischen Jodspiegels bei JK-Gabe die Möglichkeit zu einer 
funktionellen Sch LEONE gibt. 


2. Thyreoidinversuche. 


Drei Thyreoidinversuche zeitigten ähnliche Ergebnisse v wie die 
Jodkaliversuche.e Das Mittel wurde morgens nüchtern zu 3mal 
0,1g in Tabletten verabreicht. Die zugeführte Joddosis betrug nach 
eigenen Analysen etwa 150 y; davon waren 98°), organisch. und 
2°%, anorganisch gebunden. Nach 2 Stunden trat hier der maximale 
Blutjodwert mit 417°, im Durchschnitt auf (gegenüber 1300 y°/, 
bei der Jodkaligabe), nach 24 Stunden war in einem Fall der Jod- 
spiegel noch nicht zum Ausgangswert zurückgekehrt, in den beiden 
anderen Fällen sank er unter den u ab. S. Tabelle 8 
und Kurve 4! 








Tabelle 8. 

Jodspiegel bei einmaliger Gabe von 3x01 Thyreoidin. 
rer E er mr gm rennen 
Versuch Nr. I en Nr.Il |VersuchNr.JII| Durchschnitt Stundenzahl 

7o Y?lo Yo 

11 15 12 vor d. Va. 

38 45 41 ab p. d. 

20 . 24 28,7 6 

18 E 21 15 18 12% 

15 9 | 12 | 12 24% 


Während bei der Gabe von 
500000 y Jodkali der maximale 
Blatjodgehalt mit ca. 1300 y°/, nur 
iasg der zugeführten Jodmenge 
ausmacht, berechnet er sich bei 
der kleinen Thyreoidingabe von 
150 y Jodgehalt mit 41 y°/, auf 
nicht ganz '/,. Man möchte daraus z - 
schließen, daß mit der Zunahme Jodanlenale 1 BOT e 
der aus dem Darm ins Blut aufzu- i 
nehmenden Jodmenge der davon gleichzeitig im Blut verweilende 
Anteil abnimmt. Andererseits erwächst aus der in diesem Ver- 


halten zum Ausdruck gebrachten beschränkten Aufnahmefähigkeit 
13* 
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des Blutes dem Organismus die Notwendigkeit, viel rascher um- 
zusetzen, wenn große Dosen gegeben werden; als Endeffekt resul- 
tiert daraus ein früheres Freiwerden des Blutes vom Jod, bzw. eine 
raschere Jodausscheidung im Harn. 

Der Einfluß des Thyreoidins auf das Verhältnis des organischen 
Blutjodanteils zum anorganischen kommt in folgender Weise zum 
Ausdruck ; es steigt der organische Jodspiegel 2 nach Thyr.-Gabe 
z. B. um 350°), an, während gleichzeitig der anorganische sich 
nur um 300°), erhöht. Wesentlich hierbei ist der hierin liegende 
Nachweis, daß Jod in organischer Bindung die Darmwand passiert. 
Es ist wahrscheinlich, daß das jodbindende Eiweiß zu kleineren 
Bruchstücken abgebaut wird, vermutlich zu spezifischen Thyroxin 
ähnlichen Aminosäuren, die dann durch die Darmwand zur Re- 
sorption kommen. Andrerseits ist aber ebenso wesentlich die Tat- 
sache, daß nicht alles im Thyreoidin gebundene organische Jod 
zur Aufnahme ins Blut kommt, sondern daß ein nicht unbeträcht- 
licher Teil beim Verdauungsprozeß im Darm in anorganische 
Form übergeführt wird. Man kann sich die im Blut auftretende 
anorganische Jodmenge bei der Zertrümmerung des Thyreoglobulins 
in Aminosäuren entstanden denken. 

Die Jodausscheidung im Urin zeigt einen abweichenden 
Verlauf gegenüber den Jodkaliversuchen. Der Beginn der Aus- 
scheidung ist träger; erst nach 4—6 Stunden findet sich die maxi- 
male J-Menge im Harn; der Kurve fehlt der steile Gipfel, dagegen 
liegt ein längergestrecktes Plateau vor (s. Kurve 5!). Interessanter- 
weise kommen nicht unerhebliche organische Jodmengen auch im 
Urin zur Ausscheidung. Zwischen 4 u. 6 Stunden nach Thyr.-Gabe 
waren 33°, der im Urin vorhandenen Jodmenge organisch, 67°, 
anorganisch gebunden. 

Stellen wir die von uns gefundenen Resultate in Parallele zu 
anderweitigen Befunden, 
so muß zunächst der Jod- 
resorptionsversuche von 

-= Buchholtz gedacht 
werden, die in der Haupt- 
sache an Hunden und 
Kaninchen, nur in 2 Fällen 
am Menschen (Selbst- 
versuch und ein Versuch 


Kurve 5. Jodausscheidung im Harn nach an einem 4 Monate alten 
3X 0,1 Thyreoidin. Kind), ausgeführt wurden. 
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Die Jodresorption ins Blut erfolgte zeitlich in ähnlicher Weise wie 
bei uns. Das größere verabreichte Jodquantum setzte den Jod- 
spiegel im Blut in ungefähr direkt proportionalem Verhältnis in 
die Höhe, bedingte also nicht, wie auf Grund unseres Vergleichs 
zwischen den Jodkali- und Thyreoidinversuchen zu erwarten ge- 
wesen wäre, eine weitere Reduktion des Verhältnisanteils der Jod- 
einnahme zur Jodverdünnung im Blut. Das zum Vergleich mit 
unseren Befunden herangezogenen Buchholtz’sche Material, welches 
ja nur einen verwertbaren Versuch (Selbstversuch) umfaßt, ist 
zu einer endgültigen Lösung der angeschnittenen Frage zu klein. 
Immerhin muß damit gerechnet werden, daß unsere Mutmaßung 
der so stark begrenzten Jodaufnahmefähigkeit durch unsere Ver- 
suchsanordnung (Vergleich der großen Jodkaligaben mit den kleinen 
Jodthyreoidingaben) nicht ganz gesichert ist. Eis wäre daran zu 
denken, daß die Thyreoidingaben durch andere außerhalb des 
Jodanteils liegende Wirkungen die Jodresorption beeinflussen. 

Nach 10—12 Stunden ist das Jod nach Buchholtz aus dem 
Blut verschwunden. Es braucht hier nicht nochmals darauf hin- 
gewiesen zu werden, daß dieser Befund an der nicht ausreichen- 
den Methodik des Buchholz’schen Jodnachweises liegt. 

Unsere Jodausscheidungsversuche im Urin stehen im Einklang 
zu den von Anten,!) Narath,?) Cobet?) .u. a. gemachten Be- 
obachtungen. Witt?) weist auf regelmäßige Schwankungen in 
der Jodausscheidung hin, die nach den ersten Stunden ungehemmten 
Jodabgangs auftreten und in Abhängigkeit zur Nahrungsaufnahme 
und Gesamtdiurese stehen sollen. Wie unsere Kurve 2 zeigt, haben 
auch wir ähnliche Beobachtungen gemacht; indessen haben sie sich 
keineswegs als regelmäßig ergeben. 


B. Blutjodspiegel und Schilddrüse. 


1. Struma simplex. 


Unseren Untersuchungen konnten wir 33 Fälle von Kropf- 
trägern zugrunde legen. Es kamen nur solche für uns in Frage, 
die keinerlei Abweichungen in der Schilddrüsenfunktion weder im 
Sinne der Hyper- noch der Hypothyreose erkennen ließen. Die 








1) Anten, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 48, 381, 1902, 

2) Narath, Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 34, 90, 1921. 
3) Cobet, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 87, u 1920. 

4) Witt, Inaugural-Dissert. Greifswald 1905. $ 
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Strumen waren vaskulös, nodös und zystisch, durchwegs von er- 
heblicher Größe. Die geringen in Oberbayern ungemein häufig 
sich findenden Schilddrüsenvergrößerungen wurden dabei nicht in 
Betracht gezogen. 

In 12 der genannten Fälle war es uns möglich, nicht nur 
zur Zeit des Bestehens der Strumen, sondern auch nach der Opera- 
tion zu untersuchen. Wir verdanken dem freundlichen Entgegen- 
kommen von Herrn Prof. v. Redwitz, Vorstand der chirurgischen 
Poliklinik in München, das zur Operation gekommene Strumen- 
material. 

Die Tabelle 8 gibt eine Gesamtübersicht unserer an Kropf- 
trägern gemachten Untersuchungen. 

Es ist daraus ersichtlich, daß die Kropfträger in bezug auf 
jahreszeitliche Schwankungen ihres Blutjodgehaltes von den Nor- 
malen etwas abweichen; das Einsetzen des Winters kommt weniger 
deutlich zur Erscheinung. Andererseits aber ist der Blutjod- 
gehalt — so paradox dies bei der Vergrößerung des wahrschein- 
lich dem Jodhaushalt dienenden Organs zunächst anmutet —, 
bei den Kropfträgern in überwiegendem Maße gegenüber der Norm 
erniedrigt. Würden wir als Norm des Blutjodspiegels den im 
Spätsommer festgestellten Durchschnittswert von 13 y°/, voraus- 
setzen, so wäre der. Jodspiegel der Strumakranken in etwa 70°, 
erniedrigt. Wir würden dann allerdings mit ungleichem Maße 
messen. Wir müssen den Beginn der hypojodämischen Periode 
des physiologischen Menschen auch unseren Strumösen zugrunde 
legen. Hiermit ändern sich dann die Zahlenverhältnisse in ganz 
auffälliger Weise. Für die erste Periode des Spätsommers und 
Frühherbstes, d. h. für die Untersuchungen bis zum 1. Nov. 1924 
ergibt sich in 61°/, eine Hypojodämie der Kropfigen. Würden wir 
nur die bis zum 1. Okt. 1924 bearbeiteten Fälle in den Bereich 
unserer Betrachtung ziehen, so wären 90 °/, derselben hypojodämisch. 
In der Periode des eigentlichen Winters finden sich subnormale 
Blutjodwerte nurmehr noch in 25°/, der Fälle. Diese Gegenüber- 
stellung zeigt markant, daß es sich hier um eine besondere Er- 
scheinung handelt, deren eigentlichstes Wesen uns natürlich zu- 
nächst unverständlich bleibt. 

Man spricht bekanntlich von einer Jodmangeltheorie der 
Strumabildung (Hunziker?) und Eggenberger).°) Die Kropf- 


1) Hunziker, Die Prophylaxe der großen Schilddrüse. Bern u. Leipzig 
1924. Verl. Bircher. 
2) Eggenberger, Münchn. med. Wochenschr. 71, 972, 1920. 
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gegenden sollen immer mit einer besonderen Jodarmut ihres Bodens 
und ihrer Luft einhergehen. Die Hypojodämie unserer Kropfkranken 
könnte als Beleg für diese Ansicht gelten. Nicht verständlich aber 
bleibt auch in diesem Zusammenhang die anscheinend nur während 
des Sommers ausgesprochene Joderniedrigung des Blutes. Ja man 
könnte sogar gerade mit Rücksicht auf diesen Befund die Zu- 
sammengehörigkeit der genannten Theorie mit der Strumabypo- 
jodämie in Frage stellen; denn warum sollte sich der Jodmangel 
im Winter weniger geltend machen als im Sommer. Hier müssen 
ganz andere Einflüsse mitspielen, und man möchte sich einen 
Augenblick zu folgenden Überlegungen veranlaßt sehen. 

Im Krankenmaterial der süddeutschen Kropfgegenden fällt eine 
relative Häufigkeit an vegetativen Neurosen aller Art auf. Sollten 
etwa die Einflüsse einer besonders gearteten Umwelt in diesen 
Gegenden (Ionenverhältnisse der Luft usw.) erhöhte Ansprüche an 
die Funktion des vegetativen Nervensystems stellen? Steht damit 
vielleicht im Zusammenhang die Labilität im Jodhaushalt der 
Nichtstrumösen, welche namentlich in unseren später noch ein- 
gehend darzulegenden Vagus- und Sympathikusreizversuchen ein- 
drucksvoll zum Ausdruck kommt und sich auch in den jahreszeit- 
lichen Schwankungen des Jodspiegels kundgibt? Wenn wir nun 
bei Kropfträgern diesen Wechsel des Blutjodgehaltes nicht oder 
nur in beschränktem Maße finden, bedeutet es nicht eine gehemmte 
Korrelation zwischen Schilddrüse und vegetativem Nervensystem ? 
_ Vielleicht ist dies aber gar eine Art Anpassung des Organismus 
der Strumösen an die Bedürfnisse der besonderen Örtlichkeit. Ist 
es also eine günstige Wendung, die den Kropfträger mit seinem 
weniger dem Wechsel unterworfenen Jodhaushalt gegenüber dem 
Normalen auszeichnet? All diesen angedeuteten, schwierigen 
Fragestellungen werden wir erst näher treten können, wenn uns 
weitere Kenntnisse über die den Blutjodgehalt bestimmenden Ein- 
flüsse zur Verfügung stehen. | 

Ein besonderes Interesse hat Nr. 25 in Tabelle 8; es handelt 
sich hier um eine 49jährige Münchnerin mit einer großen cystischen 
Struma, die den auffallend niedrigen Jodspiegel von 3 y°, zeigte 
und dabei keinerlei klinische Besonderheiten bot. Die Operation 
förderte so gut wie kein Schilddrüsengewebe zutage. Die exstir- 
pierte Masse bestand in einem kalkigen Gewebe, das infolge 
seiner Eigenart der histologischen Untersuchung nicht unterzogen 
werden konnte. 

Postoperativ untersuchten wir mit Rücksicht auf den Zustand 
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der Operierten erst 14 Tage nach vollendeter Strumektomie, nach- 
dem am Tage vor der Operation der Jodspiegel ermittelt worden war. 

Wir verfügen bisher über 12 solche Fälle. Bei 10 hiervon zeigte 
sich der Jodspiegel postoperativ mehr oder minder stark erniedrigt, 
in 2 Fällen blieb er unverändert. 

.In den meisten Fällen war die Herabsetzung des Jodspiegels 
eine mittlere, z. B. von 17 y°/, auf 13 y°h, von 10 y°/, auf 
6y" usw., in einem einzigen Falle war sie erheblicher; der Jod- 
spiegel sank von 20y°% auf 5y°/, ab; hier handelte es sich be- 
zeichnenderweise um die umfangreichste Entfernung von Drüsen- 
gewebe, es wurden 333 g Substanz entfernt. 

In 4 Fällen (Fall 11, 12, 23, 24) waren wir in der Lage, 3 Monate 
nach der Operation nochmals zu untersuchen. Dabei zeigte sich, daß 
auch ein so stark erniedrigter Jodgehalt wie in Fall 11 der Tab. 8 
auf lange Zeit beibehalten wird. | 

Unsere operierten Strumafälle wurden auch auf ihren Grund- 
umsatz untersucht; als Ergänzung unserer Jodspiegelbeobachtungen 
ist von Wichtigkeit, daß sich fast in allen Fällen auch hier ein 
deutlicher Ausschlag im Sinne einer Herabsetzang des Grund- 
umsatzes findet, der den Ausschlägen im Jodspiegel im wesent- 
lichen parallel geht. Die Größe der Ausschläge zeigt jedoch weit- 
gehende Selbständigkeit in den beiden Untersuchungsweisen. 

Es sei darauf aufmerksam gemacht, daß die drei eingeklammerten 
Fälle in Tab. 8 solche mit leichten hyperthyreotischen Symptomen waren, 
die wir nur deshalb der Tabelle einverleibten, da wir über operierte Basedow- 
fälle sonst nicht verfügen. In unserer Statistik, die ausdrücklich nur 
Fälle ohne funktionelle Abweichung zu berücksichtigen hatte, sind die 
erwähnten Strumen nicht mit berechnet. 

Auch muß daran erinnert werden, daß es unsere Statistik vorläufig 
noch mit einem zu kleinen Material zu tun hat, als daß unsere Schluß- 
folgerungen ganz ohne Reserve gezogen werden dürften. Wir behalten 
uns entsprechende Berichtigungen natürlich vor. 


2. Hyperthyreotische Strumen. 


In der Bezeichnung der hyperthyreotischen Strumen verfuhren 
wir strenger, als dies meist heute üblich ist. Wir postulierten 
stets mehrere einwandfreie Basedowsymptome, mindestens Tachy- 
kardie, Struma, Tremor, Schweiße; möglichst verlangten wir deut- 
liche Grundumsatzerhöhungen, d. h. mindestens um 30°, herum. Der 
Exophthalmus war nur ausnahmsweise vorhanden; merkwürdiger- 
weise war er gerade in den schwersten, sogar letal endenden 
Fällen gar nicht oder kaum nachweisbar. 


202 Veit u. Stun 


Die Tabelle 9 gibt 12 Beispiele aus unseren einschlägigen 
Untersuchungen wieder. 











| Tabelle 9. 
Der Blutjodspiegel bei der hyperthyreotischen Struma. 
Nr. Versuchsperson B Ei ee e i Bemerkung 

1 M. R. 9, 38 J. 85 20. IX. 

2  |K.Eck., æ, 38 J. 33 4. IX. 

3 A. Sp., 9, 46 J. 40 25. IX. |Basedow mit Eintritt der 
I Menopause 

4  |K.Rapp.,c1,46J. 51 27. IX. 

5 A.H., 9, 519. 70 8. X. Mit Eintritt der Monopause 
auf Thyreoidingaben Base- 
| dow 

6 Pa., 9, 83 J. 36 27. X. Jodbasedow 

7 |K. Her., ð, 32 J.' 31 10. X. 24 

8 |A. Roc., 9, 39-J. 28 15. IX. |Jodbasedow, zurzeit der 

Untersuchung bereits 
wesentliche Besserung 

9 IA. Kl, æ, 51. J. 25 30. X. 24 

10 |A. Sch., 2, 29 J. 35 10. I. 25 |Basedow im 3. Monat der 
Schwangerschaft 
11 Th. M., 9, 22 J. 21 10. I. 25 Basedow ante finem. 
Puls 180/min. Glykosurie. 
10. I. 25 + 


12 R. G., 9, 54 J. 22 10. I. 25 |Jodschaden durch „Halka- 
| jod“. Puls 220/min. 
| 12. I. 25 7 
| 

Der Jodspiegel erwies sich in 100°/, unserer Fälle erhöht. Als 
einzige Einschränkung ergibt sich die, daß eine Vorbehandlung, 
vor allem mit Digitalis oder Chinin, nicht stattgefunden haben 
darf. Die Hyperjodämie der Basedowkranken ist immer eine er- 
hebliche; die niedersten Werte stammten von Fällen, die nahe vor 
dem Exitus waren. Die Tachykardien erreichten gerade in diesen 
beiden Fällen die höchsten wohl je beobachteten Werte mit 180 
und 220 Pulsen in der Minute, die nicht etwa nur vorübergehend, 
sondern über mehrere Tage hin bestanden. 

Somit zeigt sich, daß wir im Jodspiegel ein wichtiges und 
vielleicht besonders spezifisches diagnostisches Merkmal für die 
Basedowdiagnose besitzen. Vor allem leistet es im Zusammenhang 
mit Grundumsatzbestimmungen Wesentliches. Bei Untersuchung einer 
größeren Anzahl von zweifelhaften Fällen zeigte sich, daß eine 
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starke Steigerung des Grundumsatzes ohne gleichzeitige beträcht- 
liche Erhöhung des Jodspiegels sich bisher niemals fand, wenn über- 
haupt Basedow vorlag. Andererseits spricht eine geringfügige Er- 
höhung des Grundumsatzes ohne Hyperjodämie, wenn nicht durch 
irgendwelche therapeutische Maßnahmen der Blutjodgehalt herab- 
gesetzt wurde, gegen Basedow; speziell in diesen Fällen kommt 
der Joduntersuchung des Blutes die größte differentialdiagnostische 
Bedeutung zu. Finden wir normalen Grundumsatz bei Hyperjodämie, 
so ist letztere möglichst durch eine anderweitige Beeinflussung zu 
erklären; wie später gezeigt werden wird, sind es die Tachykardien 
rein kardialen Ursprungs, an die vor allem gedacht werden muß. 

In 3 typischen Basedowfällen fand sich ein normaler Jod- 
spiegel. Sie beziehen sich auf ausgiebig behandelte Kranke. Bei 
zweien davon, die nicht als geheilt, sondern lediglich stark digi- 
talisiert angesehen werden mußten (ihr Puls schwankte noch 
zwischen 100 und 130), ist die Kompensierung der Hyperjodämie 
als Digitaliswirkung anzusprechen. Hierüber werden die Digitalis- 
versuche am Normalen in ihrer Einwirkung auf den Jodspiegel 
Aufschluß geben (s. S. 214). Der 3. Fall war mit Chinin behandelt 
und wesentlich gebessert; der Puls bewegte sich dauernd unter 100; 
Exophthalmus bestand aber fort. 

Die Basedowhyperjodämie, auf deren genauere Analyse uns 
naturgemäß besonders viel ankam, ließ es wünschenswert erscheinen, 
auch die Bindungsart des Jods im Blut zu erkennen. Wie die 
Tabelle 10 ergibt, ist die organische Komponente zugleich mit der 
anorganischen erhöht. Wir erblicken gerade hierin den stärksten 
Beweis dafür, daß der Jodspiegel weit weniger, als. früher ange- 
nommen wurde, von exogenen als vielmehr von endogenen Faktoren 
beeinflußt wird. Die von manchen Autoren geübte Gleichsetzung 
des anorganischen Jodspiegels mit dem alimentären Blutjodgehalt 
erscheint uns auf Grund der mitgeteilten Untersuchungen wenig 


berechtigt. 
Tabelle 10. 


Organischer und anorganischer Anteil am 
Blutjodspiegel bei Basedow. 


anorganisches Jod | Gesamtjod 

















Analysen- | organisches Jod 
Versuchsperson Substanz y J y yh 
1. Nr. 1 Tab. 9 | 10 ccm Blut 2 1,4 34 34 
2. Nr.3 Tab.9 | 7 ccm Blut 1,9 0,9 28 40 
3. Nr. 4 Tab. 9 | 6,5ccm Blut 2,1 11 33 50,8 
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3. Jodspiegel und Hypothyreosen. 

Das sehr spärliche Material der Klinik, das überdies nur 
rudimentäre Fälle enthielt, ist in Tabelle 11 zusammengestellt. 
Immerhin ist bemerkenswert, daß die untersuchten Hypothyreosen 
mit Hypojodämie einhergingen. Als Einschränkung ist, wie zu 
erwarten, eine etwaige Thyreoidintherapie anzusehen. 


Tabelle 11. 
Der Blutjodspiegel bei Hypothyreosen. 





Physiol . Doreh- 







a 
Versuchs- ; Jodspiegel | schnitt des Jod- 
person Klinisches Bild | yfo spiegels z. Z. der 
> Untersuchung 
1. A. J. 2 |Myxodem. Adipositas, Amenorrhöe, 8 12,8 
19 J. Imbezillität. 
2. E. M. Sklerodermie (an den Händen). 8 12,8 
17 J. 
3. W.Schn.o"| Adipositas unklarer Genese 9o o! 12,8 
35 J. (Thyreogen?). | 
7 12,8 


4. W. Ei. co" | Endokrine Störungen: Fettsucht, 
40 J. Schlafsucht, Zwergwuchs. Durch 
Thyreoidin Besserung der Schlafsucht. 


C. Blutjodspiegel und weibliche Genitalfunktionen. 


Die innige Korrelation zwischen weiblichen Genitalfunktionen 
und Schilddrüse ließ es wünschenswert erscheinen, auch über die 
Beziehungen des Jodspiegels zu ersteren allgemein orientierende 
Untersuchungen anzustellen. In Betracht kam für uns 1. die 
Menstruation, 2. die Schwangerschaft und endlich 3. das Nabel- 
schnurblut. 

Bei 3 Frauen (21 und 33jährige Nulliparae und 42jährige 
Frau, die 1 Kind geboren hatte) wurde der Einfluß der Menstruation 
untersucht. (Tabelle 12 s. nächste Seite.) 

Wie die Tabelle zeigt, trat eine direkte Abhängigkeit des 
Blutjodgehaltes von den Menses hervor und zwar machte sich mit 
dem 1. Tag der Menstrualblutung eine Hyperjodämie geltend, die 
sogar fast eine absolute, sicher immer eine relative war. In- 
wieweit diese menstruelle Hyperjodämie eine physiologische ist, 
muß erst größeres Untersuchungsmaterial zeigen. 

Weiterhin wurde an 6 Schwangeren und 2 Wöchnerinnen 
(2 Tage nach der Geburt) der Blutjodspiegel beobachtet. 
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Tabelle 12. | 
Biutjodspiegel und Menstruation. 























Physiolog. 
\r. | Datum a. ag J-Spiegel Zeitliche Lage Durchschnitt 
Jahren! Geburten 7 h der Menses E 
0 
| 
1 | 27. IX. | 21 0 25 1. Menstruationstag 13,8 
4. X. 18 5. post menstr. j 
2 | 27. IX. | 33 0 22 L. Menstruntionstag j 
| 1. X. 20 letzter = = 
ı UX. | 17 6. post menstr. à 
3 29. X. 1 | 11 7. ante menstr. 8,3 
4. XI. | 15 1. Menstruationstag 5 
6. XI. I u l3 i i 
12. XI. | 10 5. post menstr. a 


Die Tabelle 13 ergibt, daß gegen Ende der Schwangerschaft 
eine beträchtliche Hyperjodämie bestehen kann, daß hingegen in den 
frühen Monaten die Jodspiegelsteigerung die an nicht schwangeren 
Normalpersonen gefundenen Werte nicht überschreitet. Eine von 
Jugend auf strumöse Patientin wies auch im 7. Monat der Schwanger- 
schaft den bei Strumösen so häufigen niederen Blut-Jodgehalt auf. 
Gleiches gilt für eine zweimalig Strumektomierte, die gewisse 
hypothyreotische Züge zeigte, und ebenfalls im 7. Monat gravid 
war — die letzte Strumektomie hatte im Juni 1924, also im 3.—4. 
Schwangerschaftsmonat stattgefunden —; der nicht sehr beträcht- 
lich erniedrigte Jodspiegel weist vielleicht darauf hin, daß die 
Einwirkung der Schwangerschaft die der hypothyreotischen Funktion 
in etwas ausgeglichen hat. 

Die hohen Werte der beiden Wöchnerinnen schließen sich dem 
Jodspiegel des letzten Graviditätsmonats an. Besonderes Interesse 
beansprucht weniger diese Tatsache, als vielmehr der hohe Spiegel 
im Nabelschnurblut im Falle der aequirierten Struma der Mutter, 
die palpatorisch den Typ der Basedowstruma darstellte, ohne daß 
aber Basedowerscheinungen vorgelegen hätten. Umgekehrt war 
in dem anderen Falle, trotz des hohen Wertes des mütterlichen 
Blutes das kindliche Blut wesentlich jodärmer; hier aber bestand 
ein kindlicher Kropf. 

Ein größeres Material von Nabelschnurblut weist die Tabelle 14 
auf; der Blutjodspiegel der Mütter ist uns leider hier nicht zu- 
gänglich geworden. 
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Tabelle 13. 


Blutjodspiegel und Schwangerschaft. 





A Physiol. 
Blutjod- Durchschnitt 





Nr. | Datum | Gravidität | gehalt | des Jod- Bemerkungen 
spiegels 
Monat Y fo y 
1 10. X. 2 18 12,8 
2 15. X. 2 17 12,8 
3 |10. XI. | 4 9 8,3 | 
4 | 10.X. ` 7 8 12,8 Struma seit Kindheit 
5 | 9. IX. ` 9. 11 12,8 |2malig strumektomiert 
slam| o p% 12,8 | 
7 | 11. X. | Wöchnerin 50 5 Nabelschnurblut 18 y% 
| 2. Tag p. p- Kind kam mit Struma zur 
| Welt 
8 :15.X. ı 5 68 > Nabelschnurblut 50 7°. 
| | Mutter aquirierte während 
| | der Gravidität eine Struma. 
Tabelle 14. 


Blutjodspiegel und Nabelschnurblut. 














Nr. | Datum 1Spigel Bemerkungen 
. 1 | 25. IX. 7 

2 ` 4 

3 j 7 

4 b. X. 6 

5 j 8 

6 | 29. IX. 40 ; 

7 a 4 

8 5 65 Mutter stru- 

mös 

9 a 3 

10 3. X. 7 

11 E 18 Kind strumös 
12 = 5 

13 5 


n 





50 | Matter stru- 
mös 
i 
19 
55 
w o, 
33 
7 
8 
7 
9 
7 
15 


16 Fälle zeigen einen gut übereinstimmenden J-Wert von ca. 
7°%/,. Dagegen fallen 9 mit z. T. sehr beträchtlicher Hyperjodämie 
gänzlich aus der Reihe. Wenn einzelne dieser Fälle auch mit einer 
in der Schwangerschaft aquirierten Struma der Mutter einhergehen, 
so zeigt andererseits eine strumakranke Mutter (Nr. 22) normales 
kindliches Blut. Man wäre geneigt anzunehmen, da ein grund- 
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legender Unterschied in der Art der mütterlichen Strumen, ob von 
Jugend auf bestanden, ob in der Schwangerschaft aequiriert, diese 
Gegensätze bedingen. 

Die getrennte Bestimmung von anorganischem und organischem 
Jodanteil wurde in einem mütterlichen (Nr. 6, Tab. 13) und einem 
kindlichen Blut (Nr. 18 Tab. 14) ausgeführt. Eine Abweichung 
von der normalen Verteilung wurde bei der Schwangerschaftshyper- 
jodämie nicht gefunden. Hingegen war die Lipoidfraktion stärker 
erhöht, als dem normalen Anteil entsprochen hätte. Daß in der 
Schwangerschaft eine allgemeine Lipoidanreicherung besteht, teilt 
Mahnert?) mit. Völlig dasselbe Bild gibt die Analyse des Nabel- 
schnurblutes. 


D. Biutjodspiegel und vegetatives Nervensystem. 


Kardiale Tachykardien. 

Unsere ersten Tastversuche ergaben sehr bald nach einer 
besonderen Richtung merkwürdige Resultate; es zeigte sich nämlich, 
daß schwere Tachykardien rein kardialer Genese einen besonders 
hohen Jodspiegel aufwiesen. Tabelle 15 enthält die Zusammen- 
stellung dieser Fälle. 


Tabelle 15. 
Blutjodspiegel bei kardial bedingten Tachykardien. 








Ne. | oare porion Klinisches Bild ee 
1 | K. Berch. Mitralinsufficienz und Stenose, Ao-In- 40 
18jähr. $ sufficienz. 
20. V. 1924 Puls 130 pro Minute 
2 K. Hamb. _ Schwerste Dekompensation, muskuläres 42 
48 jähr. o” Herzleiden, pulmonale Stauung, Cirrh. | 
25. V. 1924 card. Stauungsniere, Odeme. 
| Puls 156 pro Minute 
3 | M. Ludw. Mitralstenose, Stauungsorgane, Ödeme. 31 
60 jähr. Ọ | Puls 164 pro Minute 
' 4. IX. 1924 
4 | L. Sp. Mitralinsufficienz, postrh. Herz- 35 
35 jähr. 2 insufficienz. 
8. X. 1924 Puls 130 pro Minute 
5 | Fr. Schm. Mitralinsufficienz, schwerste Dekom- 30 
32jähr. ? pensation, allgem. Hydrops. 
3. X. 1924 Puls 130 pro Minute 





1) Mahnert, Arch. f. Gynäkol. 118, 472, 1920. 
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Von vornherein lag die Annahme nahe, daß es sich dabei um 
ein Symptom der Herzdekompensation handle, nachdem jegliche 
Erscheinungen von seiten der Schilddrüse fehlten. Wir verfolgten 
deshalb den Jodspiegel bei einer größeren Anzahl dekompensierter, 
nicht besonders tachykardischer Herzfälle; da unter den obigen 
Tachykardien einige gleichzeitig perpetuell arrhythmisch waren und 
der Gedanke zunächst nicht von der Hand zu weisen war, daß unser 
Symptom der Hyperjodämie für Störungen in der Reizbildung oder 
-Leitung im Herzen charakteristisch sei, kamen auch einige nicht 
tachykard. Perpet.-Arrhythmien zur Untersuchung. Die Ergebnisse 
seien wiederum tabellarisch zusammengestellt. 


Tabelle 16. 


Biutjödepiepel bei beliebigen Herzkrankheiten 
und Arrhythmien. 





Nr. | and Datum Klinisches Bild y% 

1 |A. Sch., 75jähr. Q | Muskul. Herginsufficienz, Ödeme, Ascites 13 
2. VI. 1924 Hydrothorax. Puls 75 

2 M ya Muskul. Herzinsufficienz, Hydrothorax, 17 

Lungeninfarkt. Puls 90 

3 = De aar, $| Muskal. Herzinsufficienz, Emphysem, 11 

2. IX. 1924 schwere Sklerose, Arthritis urica. 
Puls 85 

4 |K. Sch., 70jähr. "| Muskul. Herzinsufficienz, Lebercirrhose. 19 
4. IX. 1924 Ascites. Puls 100 

ö | Fr. H., 65jähr. ə’ | Mitralinsufficienz, Stauungsbronchitis. 12 
4. IX. 1924 Puls 75 

6 |O.Wildm., 48jähr."| Muskul. Herzinsufficienz, allgemeine | 18 
4. IX. 1924 Anasarka. Puls 90 

7 | K.Schn., 19jähr. ? Mitralinsufficienz. Puls 70 11 
6. IX. 1924 

8 | Joh. D., 63jäbr. $ | Muskul. Herzinaufficienz, Asthma, card. 12 
15. IX. 1924 Hypert., Arthritis urica. Puls 75 l 

9 | Joh. Bergm., 45j.9 | Mitralstenose, Herzdekompens., schw. 9 
24. IX. 1924 | Cyanose, Lungeninfarkt, A. p. Puls 80 

10 | Fr. Mü., 50jähr. s’ | Endocarditis, Mitralstenose, Grawitz- 18 
3. IX. 1924 scher Tumor. Puls 90 

11 ee A. p. Puls 90 10 
27. IX. 1924 

12 J. Ku., 52jähr. 2 | Arteriolosklerose der Nieren. Hypertonie. 11 


|" 10.1 1925 Puls 90 
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Wie man sieht, haben wir es in der Hyperjodämie weder um 
eine für Dekompensation, noch für Arrhythmia perpetua, noch auch 
für Hypertonie charakteristische Erscheinung zu tun. Lediglich 
der rasche Herzschlag, die fehlende Hemmung des Herzens durch 
den Vagus ging mit der Blutjodveränderung einher. Dieses Resultat 
war einigermaßen überraschend; denn die kardiale Tachykardie 
zeigte damit eine nahe Verwandtschaft zu der hyperthyreotischen 
Tachykardie, und doch verband sie in unsern Fällen nicht etwa 
eine gemeinsame klinische Beziehung zur Schilddrüse. Es ließ sich 
eigentlich nur das Eine denken, daß die Hyperjodämie Ausdruck 
der Unwirksamkeit des Vagus sei, die irgendwie Folge der Herz- 
störung war. Dementsprechend kam es darauf an, zu untersuchen, 


Blut bioa i u. Minuten post inj. 
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Kurve 6. Adrenalinversuche I—V. Kurve 7. Adrenalinversuch I. 


ob der Jodspiegel des Blutes in irgendeiner Abhängig- 
keit vom vegetativen Nervensystem stehe. 


II. 
Sympathicusreizversuche durch Adrenalin. 


Wir stellten zunächst Versuche mit Sympathicusreizung durch 
Suprarenin (0,75 mg subkutan) an. In Kurve 6 sind die 5 an ver- 
schiedenen normalen Versuchspersonen ausgeführten Experimente 
dargestellt. 4 Fälle zeigten übereinstimmenden Ausfall: nämlich 
Anstieg des Blutjodgehaltes im Laufe der ersten ®/, Stunde; nach 
weiteren ®, Stunden erreichte die Erhöhung des Jodspiegels in 
Kurve I, II und IV ihr Maximum, um nach 3 Stunden unter den 
Ausgangswert abgesunken, bzw. zum Normalwert zurückgekehrt 
zu sein. Die Ausschläge des Jodspiegels schwanken offenbar je 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. 14 
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nach der Empfindlichkeit der Versuchsperson; der Jodanstieg betrug 
3—6 y°/,, der immer beträchtlichere Abfall 5—8y°/,. Wie die Kurve 
7 zeigt, bewegt sich die anorganische und organische Komponente 
einigermaßen parallel. Der Ausschlag des anorganischen Anteils 
nach oben scheint im allgemeinen, wie auch die späteren Versuche 
lehrten, empfindlicher zu sein. Ein gewisser Gegensatz des Wirkungs- 
verlaufs, eine Art Umkehr der Kurve bietet der 5. Versuch. Hier 
fällt zunächst der Jodspiegel von 9 auf 6y°% nach 45 Min. ab, 
nach 90 Min. macht sich ein Ansteigen bemerkbar, das nach 180 Min. 
die höchste Höhe mit etwa dem doppelten Wert des Ausgangsniveaus, 
erklettert. Die Berücksichtigung der klinischen Besonderheiten der 
Versuchsperson zeigte, daß es sich um eine ausgesprochen vago- 
tonisch veranlagte Patientin handelte, die — bei starker Arrhythmia 
respiratoria — auf Carotidendruck sofort mit Pulsverlangsamung 
reagierte. Die Beobachtung dieses Kurvenverlaufs erinnert an die 
Suprareninversuche Dresel’s,!) der als vagotonische Reaktion die 
Umkehr der üblichen Adrenalinwirkung auffaßt. Auch im Jodstof- 
wechsel läßt also die Adrenalinwirkung eine Zweiphasen- 
wirkung,wie im Blutzucker, Blutdruck und Puls erkennen, auf 
die Billigheimer?°) und später in bezug auf K-, Ca- und Phosphat- 
gehalt des Blutes Vollmer?) aufmerksam machte. 

Wir können nicht achtlos an der Tatsache vorübergehen, daß 
bei diesen ausgesprochen endogenen Umsetzungen, die wir durch 
die Adrenalineinspritzungen auslösen, wiederum die anorganische 
Jodkomponente stärker in Erscheinung tritt als die organische, die- 
jenige also, die früher als gleichbedeutend mit der alimentären an- 
gesehen worden ist. Auch der organische Anteil verändert sich 
gleichsinnig, aber schwächer. Danach erhält man den Eindruck, 
als ob der letztere das Material für die Bewegung des ersteren 
liefern könnte, und erinnert sich der Beobachtungen von Zondek‘) 
über die Aktivierung des Schilddrüsenhormons durch spezif. *H- und 
+tCa-lIonenkonzentration, die mit der Sympathicusreizung im 
Zusammenhang steht. Die Aktivierung wäre die unmittelbare 
Ursache für die vermehrte Ausschüttung des Thyroxins, dessen 
Verbrauch im Gewebe es zu einer stärkeren Ionisation des Jods 
kommen läßt. Die mit Ablauf der Reaktion zunehmend geringer 





1) Dresel, Klin. Wochenschr. 1924, S. 311. 

2) Billigheimer, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 136, 1, 1921. 

3) Vollmer, Biochem. Zeitschr. 140, 410, 1923, 

4) Zondek, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 87, 342. Klin. Wochen- 
schr. 3, 1752. 
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werdende Amplitude zwischen organischem und anorganischem 
Anteil (ein Vorgang, der sich auch bei den spăteren Pilokarpin 
und Cholinversuchen zeigt), läßt sehr anschaulich die nach Ablauf 
der Reaktion eintretende Ebbe in der Jodionenkonzentration erkennen. 

Wesentlich scheint uns an alledem zu sein, daß in die Reihe 
der bei der Sympathicusreizung bedeutungsvollen Ionenkonzentra- 
tionen neben H- und Ca-Ionen nunmehr auch die Jodionen treten. 


III. 
Vagusreizversuche. 


Die Versuche wurden mit Pilokarpin, Cholin und der Digitalis 
angestellt. Während die ersten beiden Mittel den Vagotonus 
momentan in die Höhe setzen, wirkt die Digitalis, wie wir jetzt 
aus den Versuchen von W. H. Veil und Heilmeyer?') wissen, 
ganz allmählich und gewissermaßen systematisch vagotonisierend. 
Die Versuche mit den ersten beiden Mitteln erstreckten sich dem- 
gemäß über einige Stunden, die mit der Digitalis über eine Reihe 
von Tagen. 


1. Pilokarpin. 

An 2 normalen Versuchspersonen von 24 und 29 Jahren verabreichten 
wir die verhältnismäßig kleine Dosis von 0,0075 g Pilocarpin subkutan 
in nüchternem Zustande des Morgens. 
Während des Versuchs blieben die Pa- 
tienten vollkommen nüchtern. Eine ge- 
nauere klinische Erforschung der ersten 35 
dee beiden Versuchspersonen ergab  % 
mehrere leicht vagotonische Stigmata, %7 
Pulsfrequenz von 65, unbestimmte Magen- 27 
beschwerden, spastische Obstipation; der 3 
zweite der Fälle war völlig befundlos 
such in nervöser Beziehung. # 


Die Kurve 8 gibt den Verlauf ? 
unseres 1. Versuches wieder; 15 Mi- 21 
nuten nach der Injektion stellten sich # 
ganz leichte Erscheinungen von Sali- 
vation und Schweiß ein; letzterer 
verstärkte sich während der nächsten 
Viertelstunde noch etwas, ohne aber 
der Versuchsperson eigentlich lästig 
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1) W. H. Veil u. Heilmeyer, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. 147, 1/2, 1925. Kurve 8. Pilokarpinversuch Nr 1. 
14* 
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zu fallen. Klinisch mußte der Ausfall als schwach bezeichnet werden. 
Die erste Joduntersuchung nach Feststellung des Ruhenüchtern- 
wertes vor der Pilokarpininjektion wurde 15 Minuten, die 2. 30, 
die 3. 45, 4. und 5. 90 und 180 Minuten p. inj. vorgenommen. An- 
organischer und organischer Jodspiegel wurden nebeneinander ver- 
folgt. Einem anfänglichen Absinken des Jodspiegels uach 15 Min. 
um 3 y°/, folgte ein rasches Ansteigen der Jodwerte auf 20 und 
25 y"/,, also auf fast das 3fache des 15 Minuten p. i. erreichten Wertes, 
nach 90 Minuten zeigte sich ein 2. Abfall, der sich nach 180 Min. 
noch ausgesprochener gestaltete. Nunmehr lag der Jodwert bei 5y',, 
also wesentlich unter dem Ausgangsniveau. Der organische Jodspiegel 
verlief dem Sinne nach ähnlich wie der Da App hinter 
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Kurve 9. Pilokarpinversuch Nr. II. Kurve 10. Cholinversuch. 


derjenigen des Ges.-Jods jedoch blieb die Spitze seiner Kurve er- 
heblicher zurück; die depressive Phase prägt sich zunächst weniger 
stark aus und verläuft später allmählicher. 

Die Kurve 9 stellt den 2. Versuch dar, der mit Ausnahme seiner 
Beschränkung auf die Bestimmung des Ges.-Jodgehaltes in durch- 
aus derselben Weise angestellt wurde wie der 1. Versuch. Klinisch 
war bemerkenswert, daß bei dem nervös gut ausgeglichenen Men- 
schen höchstenfalls eine eben nachweisbare Feuchtigkeitsvermehrung 
der Haut vorhanden war, die aber dem Patienten selbst nicht be- 
wußt wurde. Salivation fehlte gänzlich. 

Die Bewegung des Jodspiegels war eine gegenüber dem 
1. Versuch einheitlichere; außer der Phase des Absinkens, die un- 
unterbrochen über 100 Minuten lang verfolgt werden konnte, zeigte 
sie keine Besonderheiten. Nach 120 Minuten näherte sie sich dem 
Ausgangswert. 
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2. Cholin. 


Mit Rücksicht auf die große Bedeutung der Vagusreizversuche 
stellten wir mit einem 2. vagotropen Mittel, dem Cholin, einen 
Versuch an. Kurve 10 bringt die Bewegungen des Jodspiegels an 
einer 50jährigen Patientin mit nebensächlichen Beschwerden nicht 
vegetativer Natur unter dem Einfluß dieses Mittels (0,6 g Cholin- 
chlorid) zur Darstellung. Wesentliche Züge unseres ersten Pilokarpin- 
versuches finden sich hier wieder; der rasche kurze Abfall, der hier 
noch weitgehender war als dort, sodann der ebenso rapide Anstieg. 
Aus äußeren Gründen konnte ein weiterer Verlauf der Jodkurve 
nicht studiert werden. Beachten wir die genauen zeitlichen Be- 
ziehungen des 1. Pilokarpinversuchs mit der Cholinkurve, so ergibt 
sich, daß hier die II. Phase des Anstiegs länger dauert, als dort. 
Übereinstimmung zeigt in den beiden Versuchen im wesentlichen 
auch das Verhältnis des Gesamtjods zum organischen Jodgehalt. 
Zu Beginn des Versuches klagte die sonst wenig empfindsame 
Patientin über Hitzegefühl im Kopf. Sonstige klinische Reaktions- 
erscheinungen fanden sich bei der Pat. nicht. 

Die Gesamtbetrachtung der bisherigen Vagusreizversuche scheint 
vielleicht auf den ersten Blick recht kompliziert, und doch läßt 
gerade der scheinbar verschiedenartige Ausfall der beiden Pilokarpin- 
versuche tiefer in die verwickelten Reaktionsverhältnisse hinein- 
sehen, als wir anfänglich glauben möchten. Von dem 2. Pilokarpin- 
versuch muß u. E. deshalb ausgegangen werden, weil er an einem 
vegetativ nervös durchaus gesunden Menschen vorgenommen wurde 
und unter den harmlosesten klinischen Erscheinungen verlief. Fassen 
wir Salivation und Schweiße von unserm ärztlichen Standpunkt 
aus schon als beginnende, dem Erbrechen und den subjektiv so 
gefürchteten Schweißausbrüchen nur kurz vorausgehende toxische 
Symptome auf, so bewegten wir uns mit unserer Dosierung bei der 
2. Versuchsperson noch eben unter der toxischen Schwelle Die 
von uns benutzte Anwendungsweise des Pilokarpins deshalb für 
unwirksam zu erklären, verbietet die Beobachtung, daß der Jod- 
gehalt des Blutes sich deutlich veränderte. Die Veränderung verlief 
einphasisch. Erst die Anwendung des Mittels in derselben 
Dosis, aber bei einem, wie die sonstigen klinischen Erscheinungen 
an ihm zeigten, vagotrop eingestellten Individuum, an dem sich 
dann auch deutlich die geringfügige Überschreitung der toxischen 
Schwelle kundtat, ergab hinsichtlich der Jodkurve eine Unterbrechung 
der einfachen Reaktionsform durch eine vorübergehende Umkehr 
der Wirkung; dies stellt gewissermaßen den toxischen Ausdruck 
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von seiten des Zellchemismus des Körpers dar, der als Vorläufer 
schwerer klinisch-toxischer Wirkungen uns ein ausgezeichneter 
Anhaltspunkt zu sein scheint. Entsprechend der ernsteren klinischen 
Symptome während des Cholinversuchs war auch dort die genannte 
Reaktionsumkehr länger anhaltend. 

Wenn hier mit Rücksicht auf die klinische Erscheinungsform 
von „toxischen“ Symptomen gesprochen wurde, so handelt es sich 
doch auch hier mit Wahrscheinlichkeit um physiologisch umgrenzte 
Vorgänge, vermutlich um die Reizung hemmender Vagus- 
fasern, die erst auf größere Dosen vagotroper Mittel ansprechbar 
sind. Daß diese Erwägungen wohlbegründet sind, geht vor allem 
aus den folgenden Digitalisversuchen hervor, in denen ein geradezu 
ideal dosierbares Vagusreizmittel zur Anwendung kommt. 


3. Digitalis. 

Wie schon gelegentlich der Basedowhyperjodämie zum Aus- 
druck gebracht wurde, zeigte sich bei den unter der Digitalis- 
wirkung stehenden Hyperthyreosen nicht die übliche Auswirkung 
im Jodspiegel. Schon darin kam die veränderte vegetativ-nervöse 
Einstellung als Reaktion auf dieses Mittel zam Ausdruck. Wir 
prüften nun dieses Verhalten an einem größeren Versuchsmaterial 
von beliebigen Kranken und Normalpersonen nach. Die Tabelle 17 
enthält eine Übersicht über die Bewegungen des Jodspiegels vor 
und nach der Digitalisierung. 


Tabelle 17. 
Der Jodspiegel verschiedener Kranken 
vor und nach Digitalisierung. 








Versuchs- | J-Spiegel 
Nr.| person und Klinisches Bild Digitalisdosisı vor | nach 
Datum ae 
1 |M. Ludw., 50 J., Kardiale Tachykardie ca. 15 g 31 | q 
9, 4. IX. u. 1. X. (s. Tab. 15, Nr. 3) 
2 |Fr. Schin., 32.1., 3,6 8 30 | 10 
T (s. Tab. 15, Nr. 5) | 
3 JA. Sp. , 9, Hyperthyreotische Struma ca Tg 40 | 15 
25. IX : 5 w (s. Tab. 9, Nr. 3) 
4 |Seb. L., 20.J., 7, ca. 10 g — E 
22. X. 24 | 100 Pulse, Exophthalmus usw. 
5 1J. Sch., 54 J., 2,Glom. Schrumpfniere, chronische 4 mg 26 
13. IX. u. 27.X.| Urämie, Rest-N 106 mg°% |Strophanthin 
6 a nz 2,'Hypertonie durch Isthmusstenose 04 g 17 10 
X 


7 IE. a 26 J., s Normalperson 068. Ä 15 8 
21. X. u. 24. 
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In sämtlichen Fällen sinkt der Jodspiegel beträchtlich ab, 
wenn die Digitalis in den üblichen mehr oder weniger großen 
therapeutischen Dosen verabreicht wird. Wesentlich scheint uns, 
daß für den Effekt schon recht kleine Mengen des Mittels genügen. 

Systematischere Digitalisuntersuchungen am Normalen stellten 
wir in Gemeinschaft mit 
L. Heilmeyer an; sie sind 
in den Kurven 11 und 12 
enthalten und ergeben eine 
bemerkenswerte Parallele 
des Jodspiegels mit dem Blut- 
zuckerspiegel als Reaktion 
auf die Digitalisierung. Es 
zeigt sich zunächst ein deut- 
liches Absinken der beiden 
Blutkonstanten, dem dann in 
der 2. Phase des Versuches 
ein mächtiges Ansteigen 
derselben über das Ausgangs- Kurve 11. ne Nr. 1. 


Blut- 
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Kurve 12. Digitalisversuch Nr. II. 


niveau folgt. Die 2. Versuchsphase war charakterisiert durch eine 
Digitalisüberwirkung, die sich klinisch in Benommenheit 
und Übelkeit der Versuchspersonen, in Glykosurie und Acetonurie 
kundgab. Dabei ist bemerkenswert, daß die toxisch-klinischen Er- 
scheinungen einen Tag später eintraten als die toxische Reaktion 
im Jodspiegel und Blutzucker. Nachdem diese zweite toxische 
Phase zurückgelegt ist, sehen wir wiederum die erste Phase der 
Herabsetzung der Zucker- und Jodwerte hervortreten. Die Aus- 
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schläge des Jodspiegels erweisen sich dabei eher empfindlicher als 
die des Zuckerspiegels, wenn sie gleich später zam Vorschein kommen. 

Hatten die Untersuchungen von W. H. Veil und L. Heil- 
meyer gezeigt, daß die Digitalis den stärksten Dauertonus des 
Vagus erzeugt und daß diesen alle vagisch innervierten Organe 
erkennen lassen, Magen und Darm in ihren verschiedenartigen 
Funktionen ebenso wie die Niere, gleichermaßen aber auch die 
vagisch innervierten endokrinen Organe wie die Bauchspeichel- 
drüse, so geht aus unseren Beobachtungen hervor, daß dieser 
Dauertonus auch den Blutjodspiegel beeinflußt und zwar im Sinne 
einer Depression. Wir erkennen hier einen deutlichen Antagonis- 
mus gegenüber dem oben dargestellten Sympathicusreiz mittels 
Adrenalinisierung und sind in der Lage die dort erörterten Zu- 
sammenhänge im umgekehrten Sinne zu beleuchten. Konnte dort 
die Erhöhung des Blutjodspiegels theoretisch mit der Aktivierung 
des Schilddrüsenhormons nach Zondek durch eine Verschiebung 
der Wasserstoffionenkonzentration im Sinne einer Acidose, sowie 
der ++Ca-Ionen erklärt werden, so fanden tatsächlich bei der 
Digitalisierung Veil und Heilmeyer eine zunehmende Blut- 
alkalose; diese macht an und für sich den umgekehrten Prozeß 
in der Schilddrüse wahrscheinlich und so erklärt sich die Herab- 
setzung des Jodspiegels zwanglos. Zu demselben Ergebnis würde 
die rein nervöse oder die endokrine Betrachtungsweise führen; wie 
unser Beispiel ergibt, ist aber keine von der anderen zu trennen. 
Die Ionenverhältnisse, sowie die nervösen und endokrinen Reak- 
tionen ergeben einen einzigen großen Zusammenhang. Am schärfsten 
drückt ihn die in unseren Jodspiegelkurven dargestellte Beziehung 
zum Verhalten des Blutzuckers aus, die geradezu eine Veran- 
schaulichung des Eppinger-Faltaschen Schemas darstellt; erhöhte 
Tätigkeit des Pankreas (Herabsetzung des Blutzuckers) bedingt 
antagonistische Beeinträchtigung der Schilddrüse (Erniedrigung 
des Jodspiegels), so wie wir durch die Erhöhung der Nebennieren- 
wirkung auf Adrenalingaben die Schilddrüsenfunktion angeregt, die 
Pankreasfunktion gehemmt sehen. 

Der Dauertonus durch Digitalisierung bleibt, wie die schon 
mehrfach zitierten Untersuchungen von W. H. Veil und L. Heil- 
meyer vor allem auf Grund der Beobachtung von Mageu und 
Darm zeigten, lange Zeit, mitunter wochenlang bestehen. Das 
Mittel selbst vermag ihn nun aber vorübergehend. scheinbar 
aufzuheben, wenn seine Darreichung so lange fortgesetzt wird, daß 
auch die hemmenden Vagusfasern gereizt werden. Unsere Beob- 
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achtung von dem Emporschnellen des Jod- und Zuckergehaltes 
im Blut geht diesem Vorgang, der sich in den Veil-Heilmeyer’schen 
Versuchen in Hemmung der sekretorischen Magenfunktion feststellen 
läßt, parallel und kann durch ihn selbst erklärt werden. 


IV. 
Insulinversuch. 


Die antagonistische Korrelation zwischen Schilddrüse und 
Pankreas wird geradezu bewiesen durch unseren Insulin versuch 
an einem schweren Diabetiker. In Kurve 13 ist die Wirkung von 
40 Einheiten Insulin auf den Blutjodspiegel bei intravenöser Appli- 
kation veranschaulicht. Von dem im Vergleich zum physiologischen 
Durchschnitt der Untersuchungszeit (8,3 y°,,) bemerkenswert hohen 
Ausgangsniveau (14 y9°/),) — Pankreasinsufficienz — sinkt der Blut- 
jodgehalt unter dem Einfluß des Insulins 
auf die Hälfte seines ursprünglichen is]. Minuten post inj 
Wertes ab. Der depressorische Effekt 2% SPER TEUCNEN 
wird erst 45 Minuten p.inj. eben nach- 76 
weisbar und scheint 90 Minuten p. in. # 
seinen Höhepunkt erreicht zu haben. # 
Auffallend ist im Vergleich mit unseren n 
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Nervenreizversuchen, bei denen die Wir- 
kung desInjektionsmittels fast momentan 
einsetzte und schon nach 15 Minuten 
deutlich nachweisbar war, daß sich der 


zu 
ei l Tl 


Effekt des Insulins etwas verzögert und „,, aa BR 
20 Minuten p. inj. überhaupt noch nicht -  Blutjodspiegel. 
zutage tritt. | 

V. 


Vaguslähmung durch Atropin. 


Waren unsere bisher zum Ausdruck gebrachten Vorstellungen 
richtig, so mußte der Atropinversuch mit ähnlichen Verände- 
rungen des, Blutjodgehaltes einhergehen wie der Adrenalin- 
versuch, mit gegensätzlichen Jodspiegelbewegungen wie 
die Anwendung von Pilokarpin und Cholin. Kurve 14 gibt 
den Verlauf von 2 Atropinversuchen an Normalpersonen wieder. 


In dem zuerst angestellten Versuch wurde vor der Injektion von 
%; mg Atropin, sodann nach 45, 90 und 180. Min. untersucht; da aber 
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später unsere Pilokarpinversuche zeigten, daß wesentliche Veränderungen 
des Jodspiegels schon früher eintreten können und unter Umständen nach 
45 Min. schon wieder ausgeglichen sind, so stellten wir unsern 2. Ver- 
such unter denselben Bedingungen au wie die Pilokarpinversuche, und 
untersuchten zum ersten Male den Atropineffekt schon nach 15 Min. 
Die beiden Versuchslinien stimmen 
im Prinzip wiederum völlig überein, 
einem steilen Anstieg folgt ein jäher 
Abfall zum Ausgangswert oder darunter. 
Der Intensität nach fielen aber die Ver- 
suche insofern etwas verschieden aus, 
als in Versuch I der Anstieg um !/, 
Stunde länger währte als in Versuch II. 
Bei Versuch I kam eine nervös sehr 
leicht erregbare Patientin zur Unter- 
suchung, die an Bronchialasthma litt; 
in Versuch II handelte es sich um ein 
hinsichtlich der Funktion des vege- 
tativen Nervensystems völlig normales 
Individuum. Gegenüber den Adrenalinversuchen ist bemerkenswert, 
daß die Reaktion im allgemeinen rascher ablief. 

Die Versuche zeigen, daß Lähmung des Vagus eine verwandte 
Wirkung zu derjenigen der Erregung des Sympathicus hat. 
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Kurve 14. Atropinversuche. 


VL 
Das Fieber. 


Auf den sympathicotonischen Zustand im Fieber wies W. 
H. Veil?!) an anderer Stelle ausdrücklich hin. Von manchen 
Autoren wird das Fieber mit einer gesteigerten sekretorischen 
Tätigkeit der Schilddrüse in Zusammenhang gebracht (Ward,?) 
Schereschewsky).?) 

Unter derartigen Vorstellungen lag es nahe, eine sympathico- 
tonische Reaktion im Sinne einer Erhöhung des Jodspiegels zu 
vermuten. Unsere bisherigen, allerdings an einem nicht sehr 
großen Untersuchungsmaterial gewonnenen Erfahrungen hierüber 
erfüllten diese Erwartung aber nicht. 

An 5 akut Fiebernden, die Temperaturen bis zu 39, 7°C zeigten, 
waren subnormale Jodspiegelwerte festzustellen. Die Fälle 


1) W. H. Veil, Dtsch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 16—17. 
2) Ward, Med. rec. 100, 399, 1921. 
3) Schereschewsky, Klin. Wochenschr. 2, 2041, 1923. 
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wurden im Spätsommer untersucht und zeigten Blutjodwerte von 
8—11y %, (pbysiologischer Durchschnittswert dieser Zeit: 12,8 y °/,). 

Diese auffallenden Ergebnisse machen. einen Erklärungsver- 
such nötig. Die im Fieber maximal gesteigerten Stoffwechselvor- 
gänge und Oxydationsprozesse lassen einen vermehrten und be- 
schleunigten Abbau aller Körperstoffe, also auch des Schilddrüsen- 
hormons annehmen. In der Tat stellte Fellenberg!) fest, daß 
in einem Fall von Fieber (Selbstversuch) vermehrt Jod im Harn 
zur Ausscheidung kommt. Auch wir glauben in 2 Fällen diesen 
Befund bestätigen zu können. Ein sicherer Entscheid wird erst 
nach Durchführung umfangreicher Jodstoffwechselversuche möglich. 
Wenn wir nun weiterhin sehen, daß entzündlich veränderte Ge- 
webe (Tuberkulose und Lues) bei Jodmedikation weit mehr Jod 
anreichern als alle übrigen Körpergewebe (Loeb,?) Holler und 
Singer),?) so liegt die Annahme nahe, daß auch das endogen 
durch Abbau von Schilddrüsensekret gebildete Jod in ähnlicher 
Weise zum Entzündungsherd abwandert. Wir fanden beispiels- 
weise bei 2 Kranken mit exsudativer Lungentuberkulose extrem 
niedrige Blutjodwerte, nämlich 4 y°,. Es ist also nur natürlich, 
wenn die vermehrte Jodausscheidung im Fieberharn in Gemein- 
schaft mit der vermehrten Jodabgabe ins Gewebe den Jodspiegel 
im Blut herabsetzen. Wie man sieht, hat man sich im Fieber- 
zustand die scheinbar einfach liegenden Verhältnisse einer Sym- 
pathicotonie außerordentlich kompliziert vorzustellen. 

Daß diese Zusammenhänge im M. Basedow besonders be- 
deutungsvoll werden können, geht aus einer jüngst von uns ge- 
machten Beobachtung hervor. 

Nr. 1 der Tabelle 9 (S. 202), Frl. M. R., 36 J. alt, die eine Puls- 
zahl von 144 aufwies, erkrankte am 17. 1. 25 an croupöser Pneumonie 
mit Fieber bei 40,5%; die Pulszahl betrug zunächst ebensoviel, als sie 
ohne Fieber betragen hatte, um dann allmählich im weiteren Krankheits- 
verlauf, allerdings unter kräftiger Digitalisierung, auf 112 zu sinken, 


trotzdem das Fieber noch hoch war. Es trat die Krise am 9. Tag ein; 
seitdem blieb der Puls bei 72 stehen. 


Diese Beobachtung illustriert einerseits die günstige Wirkung 
des vermehrten Abbaus von Schilddrüsensekret im Fieber für den 
M. Basedow, andererseits die mit dem Fieber einhergehende größere 
Leichtigkeit, mit welcher die Digitalis, deren hypojodämisierende 


1) Th. v. Fellenberg, Biochem. Zeitschr. 142, 246, 1923. 
2) Loeb, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 56, 320, 1907 u. 69, 108, 1912. 
3) Holler u. Singer, Biochem. Zeitschr. 189, 199, 1923. 
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Eigenschaft bereits von uns dargelegt wurde, den Organismus zu 
beeinflussen vermag; denn es gelang uns die hohe Pulsfrequenz 
wesentlich und dauernd herabzumindern, was ohne Fieberzustand 
trotz energischer Digitalisierung nicht erreicht werden konnte. Wie 
man sieht, eröffnen sich hieraus auch neue Gesichtspunkte für die 
Basedowbehandlung. 


VII. 


Es erscheint uns bemerkenswert, daß wir den Blutjodspiegel 
bei allgemeinen Neurosen wie bei Hysterien in den von uns 
untersuchten Fällen grundsätzlich erniedrigt fanden. Ebenso war 
er, wie nun nicht mehr anders zu erwarten, bei charakteristischen 
vagotonischen Fällen, subnormal. 


E. Blutjodspiegel und Blutkrankheiten. 


Klinische Beobachtungen machten wiederholt auf Zusammen- 
hänge zwischen Schilddrüse und Blutbildungsorganen aufmerksam. 
Zondek!) und Unverricht?) erreichten durch Thyreoidingaben 
Vermehrung von Erythrocyten und Hämoglobin. Kerppola®) wies 
bei perniziöser Anämie und Myxödem gemeinsame Krankheitszüge 
nach und berichtet über 2 Basedowfälle, die nach Strumektomie 
an einer perniziösen Anämie erkrankten. Eine im Anschluß an 
eine Röntgenbehandlung eines Basedow auftretende perniziös-an- 
ämische Erkrankung teilt Hansen +t) mit. Holler°) fand die 
Schilddrüse einer an perniziöser Anämie verstorbenen Person jod- 
frei trotz Jodmedikation, während das Knochenmark gesteigertes 
Jodspeicherungsvermögen aufwies. 

Wir waren bisher nicht in der Lage eine systematische Durch- 
untersuchung der Blutkrankheiten mit Hinblick auf unsere Frage- 
stellung vorzunehmen; immerhin möchten wir über einige Be- 
obachtungen berichten: bei 3 Kranken mit perniziöser Anämie 
wurde im Stadium der Remission eine mäßige Erhöhung (23—25 y°|,) 
im Stadium der akuten Blutkrise ein Absinken des Jodspiegels auf 
normale oder subnormale Werte festgestellt. Eine bedeutende Hyper- 
jodämie (56 y°/,) fanden wir bei einer Iymphatischen Leukämie, die 


1) Zondek, Dtsch. med. Wochenschr. 48, 1033, 1920. 

2) Unverricht, Klin. Wochenschr. 2, 166, 1923. 

3) Kerppola, Finsca läkaresällskapets handlinger 65, 830, 1923. 

4) Hansen, Ugeskrift f. laeger 84, 1643, 1922. 

5) Holler, Zeitschr. f. klin. Med. 87, 189, 1923 u. Klin. Wochenschr. ?, 
1692, 1923. 
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kurz ante finem zur Untersuchung kam. Vermehrung des Blut- 
Jodgehaltes (25 und 28y°/,) wiesen 2 Patienten mit einer allge- 
meinen Hyperplasie des Iymphatischen Organsystems auf. 


F. Schlußbemerkungen. 


Das große zur Bearbeitung gekommene Material hat nur eine 
beschränkte Vertiefung in Einzelfragen gestattet. Wenn wir es 
trotzdem schon jetzt der Öffentlichkeit übergeben, so tun wir es, 
da die Perspektiven, die es uns bereits heute gewährt, weitreichende 
sind und eine allgemeine klinische Bedeutung zu haben scheinen. 
Die Einzelfragen, die sich durch unsere Untersuchungen ergeben 
haben, erschöpfend zu behandeln, bedeutet für den Einzelnen eine 
Arbeit auf Jahre hinaus. Eine Anregung zur Mitarbeit, wie sie 
in der Natur der von uns gegebenen Übersicht über den ganzen 
Fragenkomplex liegt, zählt daher mit zu den Zielen unserer Ver- 
öffentlichung. Die wichtigsten Ergebnisse unserer bisherigen Unter- 
suchungen seien im folgenden kurz zusaınmengefaßt. 

1. Als Methode der Wahl kommt für klinische Zwecke das 
Fellenberg’sche Jodbestimmungsverfahren in Betracht, das einen 
Jodnachweis bis zu 0,1 y gestattet, dementsprechend als Unter- 
suchungsmaterial einschl. Kontrollanalyse 20 ccm Blut nötig macht, 
und organischen wie anorganischen Jodanteil mit genügender Zu- 
verlässigkeit gesondert zur Bestimmung bringt. 

2. Der Jodspiegel des normalen menschl. Blutes liegt für den 
Spätsommer und Herbst bei durchschnittlich 12,8, u den Winter 
bei 8,3 y°/,. 

3. Die chemische Bindungsart des Blutjods erwies sich zu 65°/, 
des Ges.-J-Gehaltes als organisch, zu 35°), als anorganisch. 

4. Die Jodverteilung auf Plasma und Körperchen ist annähernd 
gleichmäßig, d. h. der prozentuale J-Gehalt in Körperchen und 
Plasma entspricht ungefähr dem prozentualen Volumgehalt. 

5. In dem im Blut gefundenen Jod haben wir es in erster 
Linie mit endogenem (Schilddrüsen)-Jod zu tun. Der alimentäre 
Einfluß ist bei Untersuchungen des Ruhe-Nüchternwertes nicht 
sehr groß. 

6. Peroral zugeführtes Jodkalium in Mengen von 0,5 g ist 
bereits nach 24 Stunden im Blut nur noch in geringsten Spuren 
nachweisbar; auch im Harn ist nach dieser Zeit die Hauptmenge 
des eingeführten Jods ausgeschieden. Bis zu 68°, des verabreichten 
Jods konnte im Urin wiedergefunden werden. 
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In einem Fall wird das Absinken des organischen Jodspiegels 
nach anorganischer Jodgabe nachgewiesen. 


7. Peroral zugeführtes Thyreoidin (3mal 0,1 g) zeigte ein 
ähnliches Resorptionsergebnis wie in Punkt 6; betrug jedoch dort 
der maximale Blutjodwert '/sss der zugeführten Jodmenge, so 
berechnet er sich beim Thyreoidin auf nicht ganz ?j,. 

Das organische Jod im Thyreoidin wird unter dem Einfluß 
der Verdauung zu einem nicht unerheblichen Teil in anorganische 
Form übergeführt, z. T. gelangt es organisch zur Resorption. 

Die Jodausscheidung ist träger als bei den KJ-Versuchen; 
33°, der im jodreichsten Harn vorhandenen Jodmenge war organisch, 
67°), anorganisch gebunden. 


8. Untersuchungen an 33 Kopfträgern ergaben in 70°, Blut- 
jodwerte unter 12y°,. Während in der sommerlichen Unter- 
suchungsperiode in 60°/, bzw. 90°/, der Fälle Hypojodämien ermittelt 
wurden, fanden sich diese im Winter nur mehr in 25°,. (Unter 
Zugrundelegung des für die verschiedenen Untersuchungsperioden 
zutreffenden physiologischen Jodspiegels.) 

Bei 12 postoperativ beobachteten Kropffällen hat sich der Jod- 
spiegel, in Parallele zum Grundumsatz, mehr oder minder stark 
erniedrigt. 


9. Bei Strumen mit hyperthyreotischen Symptomen konnte, 
wenn nicht therapeutische Versuche mit Digitalis oder Chinin vor- 
angegangen waren, Hyperjodämie und zwar meist beträchtlicher 
Art festgestellt werden. Organische und anorganische Komponente 
des Jodspiegels sind gleichermaßen erhöht. 

10. In einigen Fällen mit hypothyreotischen Symptomen wurde 
Hypojodämie ermittelt. 


11. Untersuchungen an 3 Frauen zeigen direkte Abhängigkeit 
des Blutjodgehaltes von der Menstruation in dem Sinne einer 
menstruellen Hyperjodämie, die über die normalen Maxima hinaus- 
gehen kann. 

Gegen Ende der Schwangerschaft und auch noch im Wochen- 
bett beobachteten wir gleichfalls beträchtliche Hyperjodämien. 

Im Nabelschnurblut fanden sich recht wechselnde Verhältnisse, 
häufig relative Hypojodämien neben extremen Hyperjodämien; 
in letzteren Fällen war fast regelmäßig die Mutter während der 
Schwangerschaft Strumaträgerin. Beziehungen zwischen der mütter- 
lichen Hyperjodämie und der des Neugeborenen ließen sich nach- 
weisen. 
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12. Kardial bedingte Tachykardien waren stets hyperjodämisch. 
Weder in kardialen noch primär endokrinen Momenten ließ sich 
die Ursache hierfür auffinden. Dagegen ergab die Berücksichtigung 
des vegetativen Nervensystems fundamentale BRSIOAADEED 
zum Blutjodspiegel: 

Sympathicusreizung mittels Suprarenin ergab an 4 Normal- 
personen Steigerung des Jodgehaltes, der dann ein Abfall unter 
den Ausgangswert folgte. Bei einem Vagotoniker wurde Kurven- 
umkehr gefunden. 

Vaguslähmung durch Atropin hatte im Prinzip denselben 
Effekt wie Sympathicusreizung. 

Vagusreizung durch Pilokarpin, Cholin und Digitalis bedingten 
gleichermaßen anfängliche Hypojodämien, die in der toxischen 
Phase vorübergehend in Hyperjodämien umschlugen, um hinterher 
wiederum den depressorischen Effekt erkennen zu lassen. Ent- 
sprechend der ganz allmählichen Vagotonisierung durch die Digi- 
talis trat die toxische Hyperjodämie vergleichsweise erst nach 
mehreren Digitalistagen auf. Die Untersuchungen erstreckten sich 
lediglich auf gesunde Versuchspersonen. 

In allen den das vegetative Nervensystem betreffenden Unter- 
suchungen folgt der organische Jodspiegel im Prinzip den Be- 
wegungen des anorganischen. Indessen sind Kurvenspitzen und 
-senkungen hier weniger ausgeprägt. 

Es ergeben sich wichtige Zusammenhänge zwischen nervöser 
und endokriner Reaktion und den Ionenverhältnissen des Organismus. 

Ein Insulinversuch läßt den Antogonismus zwischen Schild- 
drüse und Pankreas erkennen und geht im Prinzip den Pilokarpin-, 
Cholin- und Digitalisversuchen parallel. 


13. Im Fieber fand sich nicht die dem sympathicotonischen 
Zustand des Fiebers entsprechende Hyperjodämie, sondern eine 
Senkung des Blutjodspiegels. Der Grund dafür scheint in dem 
vermehrten Gewebsbedarf und der vermehrten Jodausfuhr im Urin, 
vermutlich überhaupt in dem erhöhten Umsatz zu liegen. 

Wie sehr durch die letzteren Beziehungen der Einfluß der 
Schilddrüse gebrochen wird, konnte an einem Fall von M. Basedow 
gezeigt werden, der durch eine croupöse Pneumonie unter Digitalis- 
behandlung nahezu geheilt wurde. 


14. Auch zu Blutkrankheiten wie der Iymphatischen Leukämie 
und der perniziösen Anämie bestehen Beziehungen. 
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Aus der medizinischen Klinik Würzburg. 
(Prof. Morawitz.) 


Experimentelle Untersuchungen über Meteorismus, 


I. Teil. 


Diffusion und Resorption der Darmgase unter physiologischen 
Bedingungen. 


Von 


Rudolf Schoen. 


Die qualitative Zusammensetzung der Darmgase ist längst 
hinreichend bekannt; doch hat die Analyse der allein zugänglichen 
Gase des Enddarmes (Flatus) auch bei konstanter Kost starke 
Unterschiede hinsichtlich des quantitativen Anteils der einzelnen 
Bestandteile ergeben (Runge (41), Fries (13)). Wesentlich weiter 
führten die Untersuchungen der Gasbildung der Fäces bei der 
Nachgärung im Vergleich mit den Flatus von Ad. Schmidt (45), 
welche konstante Veränderungen zeigten und indirekte Schlüsse 
auf die Resorption im Dickdarm zuließen. Während uns die Quellen 
und der Endzustand der Darmgase ziemlich genau bekannt sind, 
wissen wir nur wenig über die Vorgänge innerhalb des Organismus, 
besonders in den oberen Darmabschnitten, welche die Zusammen- 
setzung und das Mengenverhältnis der Darmgase bestimmen. 
Untersuchungen nach Eintritt des Todes (Planer (38), Tap- 
peiner (52)) sind unphysiologisch, weil die Gasspannungen im 
Gewebe und dadurch Diffusion und Resorption verändert sind. Daß 
gerade diese Faktoren bedeutungsvoll sind, darauf weisen neuere 
Beobachtungen über den Gasaustausch im Magen nachdrücklich 
hin (Dunn und Thompson (16), Ylppö (60)). Auch über die 
Gasspannungen im Dünndarm liegen vereinzelte Angaben vor 
(Strasburger (50), Planer (38)), welche eine wesentlich ge- 
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ringere Kohlensäurespannung erkennen lassen, als sie in den Flatus 
gefunden wurde. In den letzten Jahren ist die Bedeutung der 
Diffusion für die Zusammensetzung von Gasgemischen in der 
Bauch- und Brusthöhle (Haggard und Henderson (20), To- 
biesen (57)) erkannt worden; Campbell (7) zeigte, daß in jedem 
Gasraum in serösen Höhlen, in Hohlorganen und unter der Haut 
sich nach einer gewissen Zeit Kohlensäure und Sauerstoff in der 
im umgebenden Gewebe herrschenden Spannung vorfinden. Es ist 
also auch beim Darm der Gasaustausch durch Diffusion wahrschein- 
lich in höherem Grade, als es bisher geschehen ist, zu berück- 
sichtigen. Mit der Frage der Diffusion ist die der Resorption eng 
verknüpft; aus den Untersuchungen von Ad. Schmidt (45) und 
von Kato (23) erfahren wir lediglich, daß im Dünn- und Dick- 
darm anscheinend viel Kohlensäure, nur wenig Sauerstoff resorbiert 
wird. Über den zeitlichen Ablauf und den Umfang der Resorption 
bei den einzelnen Darmgasen und in den verschiedenen Darmab- 
schnitten ist nichts bekannt; immerhin scheint beim Menschen die 
Darmatmung unter physiologischen Verhältnissen für den respira- 
torischen Stoffwechsel ohne Bedeutung zu sein (Loewy (31) S. 171). 

Zu abnormer Gasansammlung in Darm kann — abgesehen 
von Luftschlucken — übermäßige Gasbildung und mangelnde 
Resorption führen. Die klinische Erfahrung weist der Resorptions- 
verminderung, oft im Verein mit Herabsetzung der Darmmotilität, 
die größere Bedeutung zu (Ad. Schmidt (46), Nothnagel (36)). 
Denn es ist auffallend, daß Meteorismus nicht immer eine Be- 
gleiterscheinung der Zustände abnormer Gärung und Fäulnis im 
Darm ist, dagegen häufig in den Fällen vorkommt, die mit Atonie 
und Lähmung des Darmes (Peritonitis, Deus), mit Störungen des 
Pfortaderkreislaufs (Lebereirrhose) und mit allgemeiner venöser 
Stauung bei Kreislaufstörungen (Ad. Schmidt (47)) einhergehen. 
Daher wird auch eine Abhängigkeit der Gasresorption im Darm 
von der Durchblutung und vom Tonus angenommen (Krehl (24)), 
ohne daß beweisende experimentelle Beobachtungen vorliegen. 

Solange uns die genaue Kenntnis darüber abgeht, wie physio- 
logischerweise der Gasaustausch (Diffusion und Resorption) im 
Verlauf des Darmes reguliert und wie er durch Veränderungen 
des Zustandes der Darmwand (Schleimhaut, Tonus, Durchblutung) 
beeinflußt wird, können wir über das Zustandekommen des Meteo- 
rismus keine klaren Vorstellungen gewinnen. Mit diesen Fragen 
beschäftigen sich die folgenden Untersuchungen, welche auf An- 
regung von Professor Mora witz unternommen wurden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 147. Bd 15 
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Methodisches. 


Die Versuche wurden an 25 Hunden durchgeführt. Nach Eröffnung 
der Bauchhöhle in tiefer Narkose (1,0 g Urethan pro kg Gewicht + 
etwas Ather, in einigen Fällen 0,01 g Morphin pro kg Gewicht) wurden 
etwa 5—15 om lange Darmstücke durch Abbinden an den Enden unter 
Erhaltung der Blutzufuhr isoliert, nachdem der Inhalt ausgedrückt war, 
In diese Schlingen wurden Gase eingefüllt und nach bestimmter Zeit 
zur Analyse wieder entnommen. In der Zwischenzeit wurden die Darm- 
schlingen unter Vermeidung von Abknickungen in die Bauchhöhle zurück- 
gelagert und diese geschlossen. Zur Einbringung und Entnahme der 
Gase diente eine graduierte Stangenpipette, welche am vorderen Ende 
eine feine Kanüle zur Durchstechung der Darmwand trug, ‘während die 
andere Seite durch einen Schlauch mit einem Quecksilbersammelgefäß 
verbunden war; vor Einsaugen der Gase in die Pipette wurde das ganze 
System mit Quecksilber gefüllt und durch einen Glashahn am unteren 
Ende der Pipette abgeschlossen. 

Die Analysen der Gase wurden im van Slyke’schen Apparat 
ausgeführt, an dessen Auslaßrohr die Entnahmepipette direkt angeschlossen 
wurde; es wurden tunlichst Doppelbestimmungen ausgeführt, die zur 
Analyse verwandten Gasmengen lagen zwischen 0,8—1,0 ccm. 

Die ursprüngliche Absicht, die Versuche zur Tierersparnis und Ver- 
meidung der Narkose an einem Hunde mit isolierter, an beiden Enden 
nach außen führender Dünndarmschlinge durchzuführen, scheiterte an der 
Schwierigkeit durch Tamponkanülen einen völlig luftdichten Abschluß 
nach außen zu erhalten. Leider gelang es daher nicht die Einflüsse der 
Narkose zu vermeiden, die für die Beurteilung der Tonusfrage vielleicht 
etwas störend sind. 


1. Diffusion und Resorption von Gasen im Dünndarm. 


Zu den Untersuchungen wurden meist Schlingen des unteren 
Jejunum- oder oberen Ileumteiles verwendet. Mit Ausnahme des 
untersten Ileumabschnittes verhielt sich der Dünndarm einheitlich. 
Die eingebrachten Gasvolumina betrugen 5—15 cem; ihre Zusam- 
mensetzung wurde durch Analyse festgestellt; in verschiedenen 
zeitlichen Abständen wurden Proben aus dem Darm zur Analyse 
entnommen. Bei Untersuchungen der Gasresorption waren genane 
quantitative Messungen der eingebrachten und jeweils entnommenen 
Gasvolumina unter Berücksichtigung der Temperatur notwendig; 
zusammen mit der Kenntnis der Gasspannungen ließ sich dann 
der Gaswechsel genau quantitativ verfolgen. In einer Reihe von 
Versuchen wurde die Zeit bis zur völligen Resorption eines be- 
stimmten Gasvolumens beobachtet. 

Untersucht wurden die im Hundedarm vorkommenden Gase: 
Stickstoff und Wasserstoff, Sauerstoff und Kohlensäure; Schwefel- 
wasserstoff' kommt nicht in quantitativ meßbaren Mengen vor; 
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Methan spielt beim Hund keine Rolle (Hofmann (22), Tap- 
peiner (53)); auch im menschlichen Dünndarm findet es sich 
nicht, nur im Dickdarm (Loewy (32). Außerdem wurde ein 
körperfremdes Gas in die Untersuchungen einbezogen, nämlich 
Acetylen, als Typus eines besonders leicht diffusiblen Gases. 


a) Stickstoff und Wasserstoff. 


Aller Stickstoff im Darın rührt von verschluckter Luft her; bei den 
bakteriellen Zersetzungen im Darm entsteht kein N, (Oppenheimer (37), 
Krogh (25)). Der Reichtum der Flatus an N, läßt direkt auf geringe 
Gärung im Darm schließen (Loewy (82)). Doch wechselt der N,-Gehalt 
an sich sehr stark, je nach der individuellen Gewohnheit des Mit- 
schluckens von Luft. 


Das Verhalten des Stickstoffs im Dünndarm wurde in zwei 
Versuchen verfolgt (Tabelle 1). 


Tabelle 1. Verhalten von N, im Dünndarm. 


ee E E EEEE EE EE EE oT 





: Zusammensetzung des Gasgemisches Gasvolumen 
Vers.-Nr. Zeit 

e8.-NT 1 9), N, | O, | CO, ccm 
la Einführung 90,8 | 9,2 0 10,0 
nach 60 Min. 87,3 | 7,4 5,3 10,3 
1b Einführung 88,5 11,5 0 8,0 

nach 70 Min. 84,2 9,2 6,6 er 

| nach 120 Min. 83,8 9,0 7,2 — 


| 


Aus den Versuchen geht hervor, daß weder nach L noch nach 
2 Stunden nachweislich Stickstoff resorbiert ist. Die prozentuale 
Abnahme des N,-Gehaltes im Gemisch wird durch die Volumzu- 
nahme desselben erklärt (Einstrom von CO,). 


Ähnlich wie Stickstoff verhält sich Wasserstoff. Dieser wird im 
Darm bei der Eiweißfäulnis und bei der Cellulose- und Buttersäuregärung 
gebildet; eine physiologische Wirkung kommt ihm ebensowenig wie dem 
Stickstoff zu. Im Dickdarm findet er sich stets in reichlicher Menge; 
an Pflanzenfressern wiesen Take (5l) und Lehmannn, Hagemann 
und Zuntz (28) H, in der Exspirationsluft nach und schlossen daraus 
auf seine Resorption im Darm; Kato (23) dagegen konnte eine Re- 
sorption des Wasserstoffe beim Kaninchen nicht nachweisen. Beim 
Menschen findet sich kein Wasserstoff in der Exspirationsluft. 


Versuche über das Verhalten des Woasserstoffs im Dünndarm 
sind in Tabelle 2 zusammengestellt. 
15* 
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Tabelle 2. Verhalten von H, im Dünndarm. 





Versuch 3 Versuch 7 Versuch 6 Versuch 24 Versuch 2 
































Zeit 0, !CO,| H, | 0, |CO, 0, |CO, H.| 0, |CO,| H, 0% I 
o | °% | ° | o | ° |% | h | o | %o , %o | % | h | o MI 
i | ! i 

Einführ.| 97,3! 2,7] ø 88,3| 9,0] 2,710] ø| ø ‚9 | ” ø 
nach 10' y2,4 25 6,1 | | 
nach 20 86,6! 5,6 | 7,8 | 
nach 40'i 92,2) 2,6 | 5,2 | | | | 
nach 60' 85,4, 7,3] 73) O | | 
nach 90° 85,8 82 60 | 
nach130' | | 89,5, 1,5: 9,0 
nach 24% | | o] | BE 89 | 44:65 








In allen Beispielen ist der H,-Gehalt praktisch unverändert. 
Die anfängliche prozentuale Abnahme wird — wie beim N, — 
durch den Eintritt von CO, und Veränderungen im O,-Gehalt 
bedingt, welche hier nicht besprochen werden sollen. Eine Ver- 


Tabelle 3. Quantitative Verfolgung von H, 
im Dünndarm. 





| ES Verände-| Gas- 















Ent- | 
Vers.-Nr. Zeit an nahme | ari Ol CO volumen 
ccm H % o, ol co, % und O, m (38°) 
| | 
4 50 12,0 | E 128 
54 3,5 96,2 | 3 | +0,09 129 
| =3) 
O 5% : 3,0 90,2 29 69 ! +0,40 92 
| | | | = 
| pto | 7,0(Rest) | | | 6.5 
| 13,5 Zus. | — 10 
| | = 
5 1225 4,0 100.0 ø go 4.3 
13 50 07 43 +02 45 
| = 
345 1, 895 57. 48 +02 3.7 
M | | — 15 
410 96 46 48 00) 22 
| | | — 10 
50 | 1.1(Rest! 900 45 55 (40007) 12 
4,6 zus. | l | = 1.1 
| Ä vl 
| | 
24 450 | 95 1000. 9 øo 10,1 
| 805 15 90 +1,05 | 11,15 
70 | 115, ' (— 11.15 


| | | 0,0 
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minderung des Gasvolumens ist auch nach 24 Stunden nicht 
nennenswert eingetreten, wie die pralle Füllung der Darmschlinge 
bei unveränderter Zusammensetzung des Gasgemisches zeigt. Doch 
spielen bei so lange dauernden Versuchen die Operationsfolgen zu 
sehr mit, so daß ihre Beweiskraft zweifelhaft wird. Genau quanti- 
tativ verfolgte Versuche finden sich in Tabelle 3. 

In diesen Versuchen sind der Temperaturunterschied (Reihe 7) 
und die Volumveränderung durch Schwankungen der O, und CO,- 
Spannung (Reihe 6) rechnerisch berücksichtigt; die entnommenen 
Gasmengen sind bei 38° gemessen. Die Berechnung ist auf der 
Voraussetzung aufgebaut, daß der tatsächliche Gehalt des Ge- 
misches an H, unverändert bleibt. Das Resultat — die Überein- 
stimmung des zugeführten und entnommenen Gasvolumens bis auf 
0,1—0,2 cem — bestätigt die Richtigkeit dieser Voraussetzung. 
Es ist also die Annahme berechtigt, daß Wasserstoff nicht in meß- 
baren Mengen innerhalb mehrerer Stunden im Dünndarm resorbiert 
wird. Bei normaler Zeit der Darmpassage spielt also die Re- 
sorption von H, keine Rolle und bei den bakteriellen Vorgängen 
im Darm gebildeter Wasserstoff erscheint großenteils in den Flatus. 


b) Sauerstoff. 


Der Sauerstoff des Darmes nimmt von oben nach unten zu ab 
(Maly (34). Er stammt wie der Stickstoff von verschluckter 
Luft; wie wir sehen werden, gibt es noch eine zweite Quelle: 
Diffusion aus dem umgebenden Gewebe. Die Veränderungen im 
Sauerstoffgehalt der Darmgase sind daher nicht so einfach zu über- 
blicken wie die des Wasserstoffs und Stickstoffs. 

Bei Einführung von O, in dem Darm. ergibt sich folgendes 
Bild (Tabelle 4). 


Tabelle 4. Sauerstoffresorption im Dünndarm. 











; Zufuhr Entnahme Zusammensetzung 
Vers.-Nr. Zeit 
j i cem cem | Os% | COs% | Ni% 

8 g0 10,0 = = z 
35o 1,5 6,7 12,8 
eoo, 770 5'8 172 
5e 2 5,7 221 

24 130 4,6 a 2 = 
j00 34 4,7 81,0 7,8 11,2 
| 2 16 65 82 261 


a 
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In beiden Versuchen war die CO,-Spannung während der Be- 
obachtungszeit die gleiche; der Anstieg des N,- und die Abnahme 
des O,-Anteils zeigt an, daß eine Resorption von Sauerstoff statt- 
gefunden hat. Diese wird durch die quantitative Verfolgung von 
Versuch 24 erwiesen. Es wurden 3,4 ccm von 81°/, O,-Gehalt= 
2,75 ccm O, eingeführt und davon in 70' 1,7 ccm resorbiert, also 
rund 60°/,; im Versuch 8 wurden — errechnet aus der gleich- 
bleibenden N,-Menge — in 120’ 4,2 von 8,15 ccm O, resorbiert, 
d. i. rund 50°...) Es ist also eine ganz beträchtliche Resorption 
von O, nachweisbar, wenn ein hoher Partialdruck desselben im 
Darm herrscht und die Beobachtungszeit nicht zu kurz gewählt 
wird. Kato (23) hat bei 10’ dauernden Versuchen eine Resorption 
von 4 °/, des eingeführten reinen O, festgestellt (Kaninchendünndarm). 


Umgekehrt tritt in O,freien Gasgemischen im Darm bald 
Sauerstoff auf, wie das Beispiel des Versuchs 5 der Tabelle 3 zeigt. 

Die O,-Spannung steigt von O0 in 40' auf fast 1°/,, in 31, 
Stunden auf 5,7°/, und stellt sich dann auf den etwas niedrigeren 
Dauerwert von 4,5°), = 34mm 0, ein;?) dazu ist verhältnismäßig 
lange Zeit notwendig. Das einmal erreichte Gleichgewicht bleibt 
— meist mit geringen Schwankungen — bestehen. In Tabelle 5 
sind die Veränderungen der O,-Spannung in 10 Versuchen zu- 
sammengestellt. 


Tabelle 5. Einstellung des O,-Gleichgewichts. 














Ausgangswert' Endwert Zeit Gleichgewicht 
Vers.-Nr. 0o Oa o O: in Minuten mm Hg 
3 27 | 2,6 20 
6 9,0 | 8,2 nicht erreicht 
2 | 5,0 | 4,5 1440 34 
la | 11,5 9,0 | 120 nicht erreicht 
1b 92 7,4 60 « 5 $ 
4 3,0 2,9 30 22 
ö | 4,5 830 34 
7 ø 4,5 120 34 
8 5,6 7,3 60 nicht erreicht 
24 präformiert 4,1 31 





1) Der Anteil der CO,-Resorption an der Volumverminderung kann ver- 
nachlässigt werden. 

2) Der Anstieg der O,-Spannung zunächst über den Dauerwert wurde auch 
von Campbell (8) im subkutanen Gewebe beobachtet. 
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In 6 Fällen ist ein Spannungsgleichgewicht erreicht worden, 
was durch mindestens zwei Analysen in einem gewissen zeitlichen 
Abstand erwiesen wurde, es liegt zwischen 20 und 34 mm Hg, im 
Durchschnitt 29 mm. Die zur Einstellung notwendige Zeit hängt 
vom Ausgangswert ab;’) bei Differenzen von mehreren Prozent 
erfolgt sie erst nach einer Reihe von Stunden, je nachdem unter 
Anstieg oder Absinken. 

Es läßt sich also sowohl eine Veränderung des O,-Gehalts im 
Darm durch Resorption wie durch Diffusion nachweisen; beide 
Prozesse verlaufen ziemlich langsam, so daß es viele Stunden bis 
zum Eintritt eines Gleichgewichtszustandes dauern kann. Ob 
innerhalb der kurzen Zeit der Dünndarmpassage ein Gleichgewicht 
zustande kommt, wird im Einzelfall von der eingeführten 0,- 
Menge abhängen; es ist aber anzunehmen, daß die Darmgase beim 
Übertritt in den Dickdarm nicht unter 3—5°/, O, enthalten, da 
‚sie dem Gleichgewichtszustand von höheren Ausgangswerten zu- 
streben. Da die Analysen der Flatus nur einen minimalen 0,- 
Gehalt (unter 1°,,) ergeben (Ruge (41)), müssen im Dickdarm 
andere Einflüsse am Werke sein, welche der Diffusion entgegen- 
wirken: die bakteriellen Zersetzungen. 

Die Sauerstoffspannung im Gewebe beträgt beim Hund 20 bis 
27 mm; sie ist eine labile Größe (Loewy (31). Es ist anzu- 
nehmen, daß die O,-Spannung der Darmgase nach Erreichen des 
Diffusionsgleichgewichts mit der Gewebs-, bzw. venösen O,-Span- 
nung übereinstimmt; der bei den Versuchen von Tabelle 5 ge- 
fundene Mittelwert von 29 mm entspricht durchaus dieser An- 
nahme; auch die große Schwankungsbreite der einzelnen Versuche 
zwischen 20 und 34 mm O,-Spannung ist leicht verständlich, da 
die venöse O,-Spannung je nach dem Sauerstoffverbrauch des ent- 
sprechenden Darmabschnittes Schwankungen unterworfen ist. 


c) Kohlensäupe. 


Die wenigen Analysen des CO,-Gehaltes der oberen Darmab- 
schnitte zeigen im Gegensatz zu den Flatusanalysen einen niedrigen 
CO,-Gehalt; da von außen keine Kohlensäure zugeführt wird, muß 
sie im Magen gebildet werden oder durch die Magen- und Darm- 


1) Die Diffusionsgeschwindigkeit beträgt im Vers. 5 in der Zeit von 
2 Std. 40 Min. (185—345) in dem betreffenden Darmstück 0,175 ccm; bei An- 
nahme einer Oberfläche der Darmschleimhant von 15 gem ist die durchschnittliche 
Geschwindigkeit der Diffusion 0,066 ccm O0, pro 1 qem Darmoberfläche und Stunde. 
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wand hindurchdiffundieren. Für den Magen ist ein Einstrom von 
CO, von Schierbeck (43) erwiesen. 

Wenn in eine isolierte Dünndarmschlinge CO,-freie Gasgemische 
eingeführt werden, so wird in ihnen in kürzester Zeit CO, nach- 
weisbar. Schon nach wenigen Minuten ist eine konstant bleibende 
CO,-Spannung erreicht. In Tabelle 6 sind 9 Versuche zusammen- 
gestellt. 


Tabelle 6. Einstellung des CO,-Gleichgewichts 
im Dünndarm. 

















Ausgangswert Endwert Zeit Gleichgewicht 
Vers.-Nr. | h CO: h CO: in Minuten mm Hg 

3 ø 52 40 | 39,5 
7 ø 1,3 20 65,4 
6 2,7 6,0 90 45,6 
2 ø 65 1440 | 49,4 
1 ø 5,8 60 40,3 
1 ø 7,2 | 120 | 54,7 
4 g e9 o oo | 524 
b ” 5.5 330 | 41,8 
Ba 6.0 BE 45.6 
8b 57 120 | 43.3 

Mittel: 6,2 | | 47,1 


Der Gleichgewichtszustand der Kohlensäurespannung in den 
Versuchen liegt zwischen 5,2 und 7,3°/,, im Mittel bei 6,2 °/,, also 
47,1 mm. Wie beim Sauerstoff, entspricht diese CO,-Spannung der- 
jenigen der Gewebe und des Venenblutes, die ebenso nicht unbe- 
trächtlichen Schwankungen unterworfen ist. Strasburger (50) 
nahm eine erhöhte CO,-Spannung. für die Darmwand an, da er im 
Hundedarm ein CO,-Gleichgewicht von 59 mm fand; doch liegt 
dazu nach den vorliegenden Versuchen kein Grund vor; trotz 
Narkose und CO,-Anhäufung durch vorherige Morphingabe (in 
einem Teil der Versuche) ist die CO,-Spannung durchaus inner- 
halb der normalen Grenzen, welche für den Hund etwa die gleichen 
sind, wie für den Menschen. Dem entspricht auch der bei direkter 
Entnahme des Mesenterialvenenblutes unmittelbar nach Laparotomie 
gefundene mittlere CO,-Gehalt von 52 Vol.-°/, in mehreren Unter- 
suchungen. 

Der Nachweis, daß sich die CO,-Spannung im Darm auf die des 
Blutes einstellt, läßt sich leicht durch experimentelle Veränderungen des 
Blutkohlensäuregehaltes erbringen. Durch Hyperventilstion, wie sie durch 


Schmerz bei mangelnder Narkose während kurzer Zeit auftrat, sank die 
CO,-Spannung im Darm von 5,8 auf 4,2%, — 31,9 mm. Umgekehrt 
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fanden sich die höchsten CO,-Werte bei den mit Morphin vorbereiteten 
Fällen — das Morphin führt auch beim Hund zu einer CO,-Anhäufung 
im Blut — und in Vers. 7 betrug während kurzdauernder Asphyxie die 
CO,-Spannung im Darm 7,8°/,, welche bei normaler Atmung bald dar- 
auf nur mehr 7,2°/, ausmachte. Im Vers. 4 stieg der vorher gleich- 
mäßige CO,-Gehalt von 6,9°/, in der Agone auf 13,6%, = 103 mm. 
Auf der gleichen Ursache beruht offenbar der von Planer (38) am 
getöteten Hund und von Tappeiner (52) am Hingerichteten gefun- 
dene hohe CO,-Gehalt der Dünndarmschlingen. 

Von Campbell (8) ließ sich in ähnlicher Weise zeigen, daß die 
CO,„-Spannung von unter die Haut und in die Peritonealhöhle ein- 
gebrachten Gasen sich bei Hyperventilation und Acidosis durch Säure- 
infusion wie die der Alveolarluft verhielt; die Einstellung dauerte 30 
bis 60 Minuten. Im Darm scheint die zur Herstellung des Spannungs- 
gleichgewichts mit dem Blut notwendige Zeit nur wenige Minuten zu be- 
tragen; für den Magen sollen bis zu 60 Minuten dazu notwendig sein 
(Dunn und Thompsen (10)). 


Bisher wurde nur der Anstieg vom Nullpunkt oder von 
niedrigerem CO,-Gehalt bis zum Spannungsgleichgewicht mit dem 
Blut besprochen. In solchen Fällen handelt es sich nur um den 
Vorgang der Diffusion. Im folgenden soll die Resorption von 
Kohlensäure im Dünndarm untersucht werden. 

Wird reine CO, in eine Darmschlinge eingeführt, so ist sie 
bereits nach wenigen Minuten restlos verschwunden. In Tabelle 7 
sind einige Beispiele angeführt. 


Tabelle 7. Resorption reiner CO,. 




















Zufuhr Gehalt an Einführungs| Kontrolle Restliche 
Vers.-Nr. ccm Ä CO: % zeit nach Minuten) Gasmenge 
9 10,0 97 12° 30 | 0 
10 2,1 96 555 7 | 0 
11 9,5 97 1158 15 0 
11 4,0 97 12% 5 0 
9 10,0 97 12% 27 | 0 


Die beobachteten Zeiten stellen nicht die Resorptionszeit der 
CO, in den einzelnen Fällen dar, da nicht fortlaufend kontrolliert 
werden konnte. Quantitativ und zeitlich läßt sich die CO,-Resorption 
in folgenden Beispielen verfolgen (Tabelle 8). | 

In beiden Fällen stimmt die resorbierte CO,-Menge mit der 
Verminderung des Gesamtgasvolums überein; mit anderen Worten: 
es ist in der Versuchszeit nur CO, resorbiert worden. Die resor- 
bierte Gasmenge ist von einer Reihe von Faktoren abhängig, 
welche hier nicht vergleichbar sind. Die Zeit von 10 Minuten 
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Tabelle 8 Quantitativer Ablauf der CO,-Resorption. 

















5 en 
Gasmenge Gasmenge : 
Vers.-Nr. Zeit eingeführt entnommen | rn 
ccm % CO, ccm % CO, | 

3:29" 10,3 97 | 9,96 

1227 | 0,5 61 | 03 
| Resorbiert: 9,8 | 9,7 

8 18 12,5 89,8 ı 11,3 

19 1,5 22,7 0,34 
| Resorbiert: | 11, 10,9 








genügt um prall mit CO, gefüllte Darmschlingen fast zu entleeren. 
Die Resorptionsgeschwindigkeit der CO, ist nach diesen orien- 
tierenden Versuchen sehr groß und übertrifft die von Sauerstoff 
bei weitem. 

Sind neben Kohlensäure im Gasraum schwer resorbierbare 
Gase vorhanden, so bleibt ein Rest von CO, entsprechend der Ge- 
websspannung bestehen, z. B. sank in Versuch 11 die anfängliche 
CO,-Spannung von 67°/, in 11,5 ccm unter Resorption von CO, in 
20 Minuten auf 7,4°%,; nach weiteren 20 Minuten waren Gas- 
volumen und CO,-Spannung unverändert. Die konstante Einstellung 
der CO,-Spannung in langsam resorbierbaren Gasgemischen geht 
aus Versuch 5 hervor, wo die Beobachtungsdauer 3!/, Stunden 
beträgt. | 

In einer besonderen Versuchsreihe wurde die Resorptionsge- 
schwindigkeit der CO, untersucht, um einen quantitativen Mab- 
stab zu erhalten. Die Versuchsanordnung soll an dieser Stelle nur 
kurz beschrieben werden: Aus einem graduierten Rohr, das in 
offener Kommunikation mit einem abgebundenen Darmstück stand, 
wurde unter bestimmtem Druck auf Körpertemperatur erwärmte 
CO, in den Darm in dem Maße nachgeführt, als CO, resorbiert 
wurde und die Geschwindigkeit des Nachstroms in bestimmtem 
zeitlichem Abstand registriert. Die auf diese Weise gefundenen 
Werte gelten zunächst nur für den betreffenden Darmabschnitt. 
Eine Zusammenstellung findet sich in Tabelle 9. 

Im einzelnen Versuch ist die Resorptionszeit ziemlich gleich- 
mäßig bei gleichbleibendem Druck. Um vergleichbare Werte der 
Versuche untereinander zu erhalten, wurde die Oberfläche der ver- 
wendeten Darmschlingen annähernd ausgemessen; ihre Struktur 
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Tabelle 9. Resorptionsgeschwindigkeit von CO, 
im Dünndarm. 














Wasserdruck | Beobachtungs- | CO,-Resorption | Resorption 
Vers.-Nr. ccm zeit in Min. "ccm pro Min. 
13 7 18 2,3 0,135 
7 9 1,8 0,20 
7 51 6,8 0,13 
7 60 8,1 0,135 
15 7 7 2,3 0,33 
7 3 1,0 0,33 
14 6 3 05 0,17 
18 2 Ya 0,2 
2 Is 0,16 0,30 
2 1 | 0,10 


war die gleiche, da es sich stets um Ileumschlingen handelte. Ver- 
gleicht man die auf den qcm Darmoberfläche entfallende CO,- 
Resorption in der Zeiteinheit, so ergibt sich folgendes Bild (Tabelle 10): 


Tabelle 10. Resorptionsgeschwindigkeit der CO, 
pro Flächeneinbheit. 


e Er [U men 











Vers.-Nr. | C0s-Resorption | Oberfläche des | CO,-Resorption | Wasserdruck 
Da in cem/l Min. Darmstücks |pro gem u. Min. cm 
13 0,135 10 0,014 7 
15 0.330 20 0,016 7 
14 0.170 12 0.014 6 








Die Übereinstimmung der Versuche ist befriedigend; die 
mittlere Resorptionsgeschwindigkeit der Ileumschleimhaut für CO, 
beträgt demnach 0,015 ccm (38°) pro 1 qcm Oberfläche in der 
Minute. Unter sonst gleichen Bedingungen ist die Resorption eine 
Funktion der Oberfläche. Die Veränderung der Resorptionsge- 
schwindigkeit unter wechselnden Bedingungen wird später be- 
sprochen werden. 


d) Übrige im Darm vorkommende Gase. 

Von den weiteren im Darm vorkommenden Gasen ist nur 
Methan quantitativ von Bedeutung; Schwefelwasserstoffl, Methyl- 
mercaptan u. a. kommen nur in minimalen Mengen im Dickdarm 
vor (Loewy (32)). 
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Das Sumpfgas stammt zumeist aus der Cellulosegärung und spielt 
beim Hund gar keine, beim Menschen nur eine untergeordnete Rolle. 
Beim Pflanzenfresser (Kaninchen) kommt es in großer Menge im Darm 
vor (Tappeiner (53)) und wird resorbiert und iu der Ausatmungsluft 
ausgeschieden (Take (51)). Da eine Diffusion aus dem Gewebe in den 
Darm nicht in Betracht kommt, wird CH, bei genügend langem Ver- 
weilen im Darm völlig resorbiert werden können; es steht in seinem 
physikalischen Verhalten dem Sauerstoff nahe. 

SH, konnte in mehreren Versuchen weder im Dünn- noch 
Dickdarm des Hundes qualitativ nachgewiesen werden. 


e) Acetylen. 


Um den Einfluß der Diffusion und ihre Abhängigkeit von der 
physikalischen Eigenschaft der Löslichkeit der Gase eindeutig 
erfassen zu können, wurde ein körperfremdes Gas gewählt, welches 
in hohem Grade wasserlöslich ist, nämlich das Acetylen. Seine 
Löslichkeit in Wasser und Blut bei 38° beträgt 0,74 (Schoen (48)); 
und übertrifft diejenige der Kohlensäure beträchtlich. Um die Ge- 
schwindigkeit der Diffusion des Acetylens in und aus dem Darm 
zu prüfen, wurde nach verschieden lang durchgeführter Einatmung 
eines 80°, Acetylen (Narcylen) und 20°, O, enthaltenden Gas- 
gemisches der Acetylengehalt der vorher in abgebundene Darm- 
schlingen eingeführten Gase ermittelt; die Analyse wurde gemein- 
schaftlich mit derjenigen der CO, und des O, in der an anderer 
Stelle (48) beschriebenen Weise vorgenommen (Absorption des 
Acetylens mit Quecksilbercyanid). Die Versuche finden sich in 
Tabelle 11. 


Tabelle 11. Diffusion von Acetylen in und aus dem 


Darm. 
| Dauer der Gehalt der Darmgase an 
Vers.-Nr. Acetylen- 

anamua CH, °% | 0; % | 606% 
24b 2 Min. 10,0 — 8,9 
24c 10 , 28,0 0,5 8,9 
24a 2 „ 33,8 41 8,9 
24e 6 Min. nach Be- 

endignng | 7,8 — 6,5 


Schon nach 2 Minuten dauernder Einatmung von Acetylen 
(80 %/,) finden sich beträchtliche Mengen im Darm; der Übertritt 
erfolgt also fast augenblicklich; mit der Dauer der Einatmung 
nimmt der Acetylengehalt rasch zu; ein Gleichgewicht mit der 
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Konzentration der Einatmungsluft ist aber nach 12 Minuten noch 
nicht erreicht. Im ganzen ist das Tempo der Aufnahme des 
Acetylens in den Darm durch Diffusion außerordentlich rasch und 
nur wenig langsamer als es für das Blut gezeigt werden konnte 
(Schoen (49)). Auch die Ausscheidung erfolgt innerhalb kurzer 
Zeit; 6 Minuten nach Beendigung der Zufuhr ist nur noch */, der 
vorher vorhandenen Acetylenmenge nachweisbar. In einer weiteren, 
nach im ganzen 30 Minuten vorgenommenen Analyse ließ sich 
Keine Spur von Acetylen mehr nachweisen. 

Die quantitative Zunahme des Volumens der Darmgase durch 
Acetylen ist in Versuch 24c beträchtlich, wie aus Tabelle 12 
hervorgeht. 


Tabelle 12. Volumzunahme der Darmgase durch 
Acetylendiffusion. 








Zusammensetzung °, 
C2H3 | H, | CO: | O: 


Zeit führtes | Zusammensetzung °/o | Entnommenes 
Gasvolum ccm CB; | H, | CO, | O, |Gasvolum ccm 








g5» 9,1 0 |913| 87 


3% [Beginn der Zu- 

fuhr von 80°, 
Acetylen, | 
20% 0: 


0 





4s 





| 12,5 2388| 62,6) 89 | 05 


Bei gleichbleibender CO, und O,-Spannung beträgt die Volum- 
zunahme des Gasraums im Darm 3,4 ccm, d. i. über !/,. Diese 
wird durch das Acetylen bedingt, da der Gehalt an 28°% C,H, 
3,4 ccm entspricht. 

Das Beispiel des Acetylens zeigt die Raschheit, mit welcher 
Diffusionsvorgänge zwischen Gasraum im Dünndarm und Blut vor 
sich gehen können, wenn es sich um einen leicht diffusiblen Stoff 
handelt. Die im Vergleich zur Aufnahme und im Gegensatz zum 
Blut etwas verzögerte Ausscheidung des Acetylens aus dem Darm 
ist vielleicht durch Adsorptionsvorgänge an die Darmoberfläche 
und Darminhalt zu erklären. 


2. Unterschiede im Verhalten der Gase zwischen Dünn- 
und Dickdarm. 
Da physiologischerweise die Ansammlung von Darmgasen 
wesentlich im Dickdarm stattfindet, erwies es sich als notwendig 
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zu untersuchen, ob der Gasaustausch sich dort anders verhält als 
im Dünndarm. Es wurden zunächst die Veränderungen der Span- 
nungen von H, und CO, im oberen Ileum und Colon descendens 
vergleichend untersucht (Tabelle 13). 


Tabelle 13. Vergleich des Gasaustausches im Dünn- 
und Dickdarm. 


nn Darmabschnitt | augane Zeit Endeinstellung 








Füllung mit 0,5% 
Trypaflavin 


13 Ileum 96%, CO, 30° leer 
Colon descendens | 97%, COs 27‘ leer 
6 Ileum 100°), Ha 100° 188°% Hz 6°, Os 6% CO, 
Colon descendens | 100%% He 110' 186%, Hz 4,4/0: 9,6°% CO, 
| 
24f | lleum 100%, Hs | 15' :95,5°% H; 4,5%, C0, 
Colon descendens | 100°, Hy 15‘ :86,5°%, H, 13,5%, CO, 
Col. desc. nach 10°, 100%, Hs 15' ;96 °% He 4,5%, CO, 


Für die Resorption reiner CO, ergibt sich das gleiche Ver- 
halten beider Darmabschnitte (Versuch 13); dagegen erfolgt die 
Einstellung der CO,- und O,-Spannung verschieden, indem der 
Dickdarm mehr CO, und weniger O, enthält als der Dünndarm 
(Versuch 6). Der gleiche Unterschied tritt in den präformierten 
Gasen im Dünn- und Dickdarm hervor; es wurden bei 24 Hunden 
nur dreimal solche bei der Laparotomie vorgefunden, dreimal ledig- 
lich im Dickdarm, zweimal daneben auch im Dünndarm (Tabelle 14). 


Tabellei4 Präformierte Gaseim Dünn- und Dickdarm. 





Gehalt an 
Vers.-Nr. Darmabschnitt 
% Os | % COs 

3 Ileum 6,3 6,3 
Querkolon 2,2 13,0 

6 Colon descendens g 20,0 

11 Querkolon 1,2 12,8 

12 Colon descendens 2,4 7,1 

24 Ileum 4,1 8,9 
Colon descendens ø 20,8 





Mit Ausnahme des Versuchs 12 ist die CO,-Spannung im Colon 
weit höher als im Dünndarm und zwar im Descendens mehr als im 
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Quercolon; umgekehrt ist der O,-Gehalt vermindert bis zu 0. Die 
Werte stimmen etwa mit den Analysen von Flatus überein 
Scheunert (24), wenn auch die extremen Werte von 74°/, CO,, 
welche Planer (38) beim Hund fand, nicht erreicht werden. Von 
einem Gleichgewicht mit der Gasspannung der Gewebe ist nichts 
mehr zu erkennen, es muß also durch andere Faktoren gestört 
sein. Da die Darmgase regelmäßig überhaupt erst im Dickdarm 
in größeren Mengen auftreten und bei den verschiedenen Tier- 
arten (Carni-, Herbi- und Omnivoren) stark wechseln, müssen lokale 
Faktoren im Enddarm ausschlaggebend sein: dies sind die dort 
stattfindenden Zersetzungsvorgänge, Gärung und Fäulnis, bedingt 
durch die massenhaft angesiedelten Bakterien. Werden sie in 
ihren Lebensvorgängen gehemmt, dann stimmt der CO,-Gehalt der 
Darmgase völlig mit demjenigen im Dünndarm überein, wie Ver- 
such 24f in Tabelle 13 zeigt; im unvorbehandelten Colon beträgt 
die CO,-Spannung 13,5 °;,, während sie in 10 Minuten mit Trypa- 
flavin vorbehandelten ebensohoch ist wie im Deum, nämlich 4,5 °/.. 

In einer Versuchsreihe wurde untersucht, ob sich in leeren 
Darmschlingen spontan Gas ansammelt. Dies war während einer 
achtstündigen Beobachtungsdauer weder im Dünn- noch Dickdarm 
der Fall; waren die Gefäße für die betreffende Darmschlinge zur 
Besorptionsverhinderung unterbunden, so blieb der Dünndarm eben- 
falls gasfrei, während im Dickdarm geringe Gasmengen auftraten, 
im wesentlichen Kohlensäure. Demnach findet im Dünndarm gar 
keine Gasbildung statt, im Dickdarm wird sie jedoch nachweisbar, 
wenn durch Gefäßunterbindung die Resorption verhindert wird. 

Es ist anzunehmen, daß diese Differenz in der Gasbildung 
zwischen oberen und unteren Darmabschnitten auf der Bakterien- 
flora beruht. Durch zahlreiche Untersuchungen (Lit. bei Bogen- 
dörfer (3)) ist sichergestellt, daß die Bakterien des Dickdarms, 
hauptsächlich als Gärungserreger die Stäbchen der Coligruppe 
und das Bact. lactis aerog., unter physiologischen Bedingungen 
nicht in größerer Menge über das Cöcum hinaufwandern. Außer- 
dem ist natürlich die Stagnation im Dickdarm den bakteriellen 
Zersetzungen günstig. 

Da die Resorption und Diffusion durch die Darmwand in den 
unteren Darmabschnitten nicht ausreicht, um ein CO,-Spannungs- 
gleichgewicht mit dem Gewebe herzustellen (bei dem trägeren 
Sauerstoff ist es nicht verwunderlich), darf auf eine ganz enorme 
CO,-Produktion im Dickdarm geschlossen werden. Um einen Ein- 
blick in die Resorption der CO, zu erhalten, wurden vergleichende 
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Blutgasanalysen in je einer abführenden Vene einer Dünn- und 
Dickdarmschlinge ausgeführt, ebenso in den Arterien (Tabelle 15). 


Tabelle 15. Blutgasanalysen der Darmgefäße. 








Vers.-Nr. Blut aus Gehalt in 1 cem Blut an 
ccm Co, | ccm 0: 
1 i V. mesent. 0,41 0,13 
V. mesocol. sin. 0,45 0,12 
10 Ä V. mesent. 0,455 0,14 
| V. mesocol. sin. 0,460 0,14 
| A. mesent. 0,386 0,26 
| A. mesocol. 0,395 0,26 


Es zeigt sich also kein Unterschied im CO,-Gehalt der Gefäße 
des Dünn- und Dickdarms, der auf eine erhöhte CO,-Resorption 
im letzteren schließen ließe. Daß CO,-Anhäufung im Dünndarm 
den CO,-Gehalt der abführenden Vene zu steigern vermag, zeigt 
Versuch 12; während vor Einfüllung von CO, in die Darm- 
schlinge der CO,-Gehalt in 1 ccm Mesenterialvenenblut 0,52 ccm 
betrug, stieg er während der Resorption der CO, auf 0,62 ccm. 
Daraus ergibt sich, daß nicht die mangelnde Fähigkeit des Blutes 
zur Aufnahme und Entfernung der im Darm überschüssig ge- 
bildeten CO, die Ursache für ihre Anhäufung im Dickdarm sein 
kann, sondern daß die Resorption primär gestört sein muß. Am 
Dünndarm ließ sich die Abhängigkeit der Resorption von der 
Oberfläche zeigen. In Verschiedenheiten der Größe der resor- 
bierenden Oberfläche scheint auch die Anhäufung der CO, im 
Dickdarm gegenüber dem Dünndarm begründet zu sein; diese ist 
pro qcm besonders im Duodenum und Jejunum durch die Zotten- 
und Faltenbildung um ein Vielfaches größer, das Gefäßnetz ist 
bedeutend feiner verzweigt, als im Enddarm, der ganz allgemein 
für die Resorption nur mehr eine untergeordnete Rolle spielt. So 
erklärt sich, daß trotz der physikalischen die Resorption be- 
günstigenden Eigenschaften der CO, diese im Dickdarm über dem 
Blutgleichgewicht angehäuft bleibt, da eine gewaltige Produktion 
mit Verringerung der Darmoberfläche zusammentrifft. 

Ein Streiflicht auf die Bedeutung der Oberfläche für diese 
Unterschiede zwischen Dünn- und Dickdarm wirft wiederum die 
Verfolgung der reinen Diffusion vom Blut in den Darm am Bei- 
spiel des Acetylens. 
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Versuch 24a. Nach 12‘ dauernder Einatmung von 80°/, Ace- 
tylen findet sich in den präformierten Gasen des Dünndarms 33,8 /,, 
in denen des Dickdarms nur 26°/, Acetylen. 

Wie die Resorption aus dem Darm ins Blut, so erfolgt auch 
die Diffusion vom Blut in die Darmgase im Dickdarm langsamer 
als im Dünndarm. Es ist verständlich, daß die Diffusion von O, 
in den Gasraum im Dickdarm überhaupt nicht nachweisbar ist. 
Die konstante Verminderung der aus den oberen Abschnitten mit- 
geführten O, im Enddarm beruht auf Verbrauch durch die Bak- 
terien und Niederschlägen mit dem entstehenden H,. Noch weniger 
wie für den Dünndarm, kommt eine Resorption von H, und N, im 
Dickdarm in Frage. 


Erörterung der Ergebnisse. 


Die Veränderungen durch Diffusion und Resorption, welche in 
Dünndarmschlingen eingeführte Gase erleiden, wechseln außer- 
ordentlich je nach der Art der einzelnen Gase. Stickstoff und 
Wasserstoff bleiben stundenlang unverändert; Sauerstoff stellt sich 
langsam auf dieSpannung der umgebenden Gewebe ein, der Überschuß 
wird resorbiert; Kohlensäure dagegen verschwindet in wenigen 
Minuten aus dem Darm; sind noch andere Gase zugegen, kommt 
es darin stets zur Einstellung der den Geweben entsprechenden 
CO,-Spannung. 

Der Gasausgleich im Darm ist von vielen Faktoren abhängig: 
vom Partialdruck im Darm und im Gewebe, d. h. vom Druckge- 
fälle; vom Diffusionsvermögen der Gase durch die Zellwand und 
der Schichtdicke; vom Absorptionsvermögen der Gewebsflüssigkeit 
(Blut). Die großen Verschiedenheiten in der Resorption der unter- 
suchten Gase sind — da stets ein Druckgefälle nach dem Gewebe 
vorhanden war — zurückzuführen auf die Unterschiede im Dif- 
fusionsvermögen und der Löslichkeit im Blut. Diese beträgt bei 
38° für N, 0,012, für H, 0,016, für O, 0,023, für CO, 0,54 und für 
C,H, 0,74 (Landolt-Börnstein (27)). Das Produkt aus diesem 
Absorptionskoeffizienten und dem Diffusionskoeffizienten ist die 
Diffusionsgeschwindigkeit. Sie ist der Löslichkeit fast direkt pro- 
portional. Es wird in diesem Zusammenhang auf die Angaben 
Loewys über die Diffusion der Gase durch die Lungenalveolen 
verwiesen (31), welche sich auch auf die Darmwand übertragen 
ließen. 

Es läßt sich soviel sagen, daß die Reihenfolge der Resorbier- 
barkeit der einzelnen Gase im Darm mit derjenigen der Löslich- 
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keitskoeffizienten übereinstimmt. N, und H, werden nicht nach- 
weislich resorbiert, O, wird langsam, CO, in kurzer Zeit aufge- 
nommen. Sauerstoff diffundiert rascher, als der Größe seiner Lös- 
lichkeit entspräche; denn diese übertrifft H, nur wenig und be- 
trägt nur den 25. Teil der CO,. Die raschere Resorption von 0, 
wird anscheinend dadurch bedingt, daß er im Blut nicht nur physi- 
kalisch gelöst sondern auch ans Hämoglobin gebunden und daher 
das Druckgefälle durch raschere Entfernung vergrößert wird. Die 
höchste Diffusionsgeschwindigkeit besitzt Acetylen, das die CO, 
entsprechend seiner höheren Löslichkeit bedeutend übertrifft. 
Nimmt man zum Vergleich die Reihenfolge der verschiedenen Gase, 
wie sie bei Resorption an anderen Körperstellen gefunden wurde, 
so ergibt sich: 


Tabelle 16. Vergleich der Resorptionszeit an ver- 
schiedenen Stellen. 


| 
Gas- Resorption von 600 ccm Ä Resorption von 100ccm | Resorption von 11 in 


4 in der Brusthölle in der Bauchhöhle | der Subkutis (Camp- 
3 (Teschendorf (66)) (Teschendorf (55)) bell (8)) 
N, 23 Tage 31, Tage 32 Tage 
H, 8 1/ Std. 23 Std. — 
0: ~ 11 Std. 22 Std. 7 Tage 
CO: unmeßbar rasch 65 Min. 1 Std. 


In den Befunden von Teschendorf fällt die Gleichstellung 
in der Resorptionszeit von H, und O, auf; auch die Verhältnisse 
der Resorptionszeit der einzelnen Gase sind örtlich verschieden. 
Für den Darm konnte auch Kato (23) keine Resorption von H, 
nachweisen; es bedarf dazu langdauernder Beobachtungszeit. Die 
verschiedenen Faktoren, von welchen die Austauschvorgänge ab- 
hängen, sind zu mannigfaltig, um bei biologischen Versuchen am 
lebenden Tier quantitativ überblickt zu werden. 

Die Diffusionsgeschwindigkeit von O, und CO, durch die 
Darmwand ist mit derjenigen durch die Lungenalveolen nicht zu 
vergleichen; die für diese von Loewy angegebenen Zahlen (31) 
liegen wesentlich höher als die am Darm in Betracht kommenden 
Werte. Es darf mit Sicherheit angenommen werden, daß der Darm 
für den respiratorischen Gasaustausch nicht in Betracht kommen 
kann. 

Eine prinzipiell wichtige Frage bleibt noch zu beantworten: 
gibt esim Darm eine Gassekretion? Esist darunter eine durch 
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Drüsentätigkeit bewirkte, nicht auf Diffusion beruhende Gasabgabe 
zu verstehen. Die Bohr’sche Theorie der O,-Sekretion in die 
Lunge (Bohr (4)) ist heute allgemein abgelehnt; nur bei der 
Schwimmblase verschiedener Tiefseefische ist mit Sicherheit nach- 
gewiesen (Biot (2)), daß durch Drüsentätigkeit, die unter Vagus- 
einfluß steht (Bohr (4)), Sauerstoff sezerniert wird, welcher bis 
zu 90°%, in den Gasen der Schwimmblase vorhanden sein kann 
(Greene (19). Im Darm wurde stets eine den Geweben ent- 
sprechende O,- und CO,-Spannung beobachtet, bzw. Veränderung 
der bestehenden Spannung nach der Richtung des Gleichgewichts 
mit dem Gewebe; in keinem Fall — außer bei der Bildung von 
Gasen im Darmlumen (CO, im Dickdarm) — trat eine nicht physi- 
kalisch verständliche Erhöhung der Gasspannung über das Niveau 
der Umgebung ein; auch im Darm gibt es keine Gassekretion. 


Alle Gase, körpereigene wie fremde, treten durch die Darm- 
wand entsprechend ihren physikalischen Eigenschaften nach beiden 
Richtungen hindurch, bis ein Gleichgewichtszustand erreicht ist; 
dies ließ sich für Sauerstoff, Kohlensäure und Acetylen erweisen; . 
für die schwerer diffusiblen Gase ließen sich wegen der kurzen 
Versuchsdauer keine Diffusionserscheinungen feststellen ; sie kommen 
für diese Gase praktisch nicht in Betracht. 


Die am Hund gewonnenen allgemeinen Vorstellungen gelten 
nicht nur für Karnivoren, sondern auch für den Menschen; dagegen 
liegen die Verhältnisse bei Herbivoren, speziell Wiederkäuern mit 
starker Magengärung verschieden wegen der großen Rolle der Gas- 
bildung auch in den oberen Darmabschnitten. Im Dünndarm des 
Hundes wie des Menschen, der großenteils bakterienfrei ist, folgen 
die Darmgase rein physikalischen Gesetzen; Neubildung findet nur 
insofern statt, als CO, aus den Karbonaten des Darminhaltes durch 
Säuren frei wird, sind vom Magen her Gase vorhanden (verschluckte 
Luft + CO,), unterliegen sie der Resorption (CO, ganz, O, wenig- 
stens teilweise), N, passiert unverändert mit dem der Gewebs- 
spannung entsprechenden Anteil an CO, und O,. Im Dickdarm 
findet durch die bakteriellen Zersetzungsvorgänge eine beträchtliche 
Gasbildung statt; die in erster Linie entstehende CO, kann bei 
der kleineren resorbierenden Oberfläche und geringeren Blut- 
versorgung nicht bis zum Gleichgewichtszustand resorbiert werden; 
O, wird durch Bakterien verbraucht, CH, wird zum geringen Teil 
resorbiert, H, fast gar nicht. Beim einzelnen Gesunden ist je nach 


der Menge der verschluckten Luft, nach Kost, bakteriellen Pro- 
16* 
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zessen im Darm und Aufenthaltsdauer der Ingesta die entleerte 
Gasmenge verschieden. 

Die physiologischen Komponenten der Gasbildung im Darım sind: 

1. Zufuhr von außen: Luft (Maß: N,-Ausscheidung mit dem 
Flatus), CO, (Mineralwasser), 

2. Diffusion löslicher Gase aus dem Blut (OÖ, und CO,), 

3. Gasbildung im Darm bakteriell, chemisch (CO, aus Karbo- 
naten), 

4. Zustand der resorbierenden Darmoberfläche. 

Wenn im vorhergehenden die physiologische Regulation des 
Gasaustausches im Verlauf des Darmes, soweit sie an die physi- 
kalischen Eigenschaften der Gase selbst geknüpft ist, besprochen 
wurde, so sollen im folgenden 2. Teil die Einflüsse des Zustandes 
der Darmwand unter pathologischen Verhältnissen auf den Gas- 
austausch untersucht werden im Hinblick auf das klinische Bild 
des Meteorismus. 


(Literaturverzeichnis am Ende des 2. Teiles.) 
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Kleinere Mitteilung. 


Der Boylston-Preis der Harvard Medical School zu Boston. 


Der Boylston-Preis, welcher für die beste Abhandlung über 
Fragen der wissenschaftlichen Medizin alle drei Jahre gewährt 
wird, wird Öffentlich zur Bewerbung ausgeschrieben. Das Komitee, 
das über die Bewerbungen zu entscheiden hat, ist zusammengesetzt 
durch den Präsidenten und die Fellows der Harvard College in 
Boston, Mass. Der Preis beträgt 500 Dollars und neben diesem 
Geldpreis wird die Boylston- Preismedaille in solchen Fällen ge- 
währt, wo die Preisarbeit sich durch besondere Originalität der 
Untersuchungen auszeichnet. Die Wahl des Themas steht dem 
Bewerber frei, das Thema kann aus dem ganzen Gebiet der wissen- 
schaftlichen Medizin entnommen werden und die Arbeit soll eigene 
Untersuchungen des Bewerbers zur Grundlage haben. Abbhand- 
lungen, die sich um den Boylston-Preis bewerben, müssen längstens 
am 31. Dezember jenes Jahres, für welches die Preisausschreibung 
stattfindet, in den Händen des Sekretärs sein. 

Jede zur Bewerbung eingeschickte Abhandlung muß an Stelle 
des Autornamens ein Kennwort oder ein Motto tragen und das- 
selbe Kennzeichen muß auf einem begleitenden, versiegelten Um- 
schlag stehen, welcher den Namen des Autors enthält. Jede An- 
deutung oder jede vorläufige Veröffentlichung, welche den Namen 
des Verf. erraten lassen würde, schließt die Arbeit von der Be- 
werbung aus. 

Die zur Bewerbung eingereichten Arbeiten müssen in Schreib- 
maschinenschrift oder in gedruckter Form eingesandt werden. 

Diejenigen Arbeiten, welche nicht mit dem Preise ausgezeichnet 
werden konnten, verbleiben in Verwahrung des Sekretärs und 
werden von diesem zurückgegeben, wenn sie binnen eines Jahres nach 
der Einsendung zurückverlangt werden. Der versiegelte Umschlag, 
der den Namen des Autors enthält, wird dabei uneröffnet zurück- 
gegeben. 
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Entsprechend einer Bestimmung aus dem Jahre 1826 hat der 
Sekretär des Preiskomitees die folgende Mitteilung in jedem 
Jahre zu publizieren: 

1. Das Preiskomitee übernimmt keine Verantwortung für die 
Richtigkeit der Lehren und Anschauungen, welche in den mit einem 
Preis ausgezeichneten Arbeiten enthalten sind. 

2. Der Autor einer preisgekrönten Schrift ist verpflichtet, bei 
Publikation seiner Arbeit die unter 1 erwähnte Bemerkung anzu- 
führen und abzudrucken. 


Die Adresse des Sekretärs des Boylston Medical Comitee ist: 
Dr. Henry A. Christian, Peter Bent Brigham Hospital, Boston, Mass. 


Berichtigung, Arbeit Zimmermann. 
Auf Seite 98, 16. Zeile von unten muß es statt 37,8°C heißen: 37,0°C. 


247 


Besprechungen. 


l. 


Irrtümer der allgemeinen Diagnostikund Therapie sowie 
deren Verhütung, herausg. von J. Schwalbe. Heft 2. 
Georg Thieme, Leipzig. 

Hermann Strauß, Irrtümer der Ernährungstherapie. 


Der Verf. bringt eine Übersicht der wichtigsten Fragen der Kranken- 
ernährung, besonders solcher, bei welchen erfahrungsgemäß am häufigsten 
Fehler gemacht werden. Unter Hinweis auf seine rühmlich bekannten 
„Vorlesungen über Diätbehandlung innerer Krankheiten“ werden die 
wesentlichen Gesichtspunkte bei der Diätbehandlung der inneren Krank- 
heiten in kurzer, sehr klarer Weise behandelt. Der Ernährung bei fieber- 
haften Prozessen, im Greisenalter, vor und nach Operationen, bei Trink- 
kuren ist je ein kurzer Abschnitt gewidmet und in einem Anhang werden 
die verschiedenen Formen der künstlichen Ernährung besprochen. In 
einer Schlußbemerkung weist Strauß mit Recht darauf hin, daß bei 
der Ausbildung der Arzte häufig noch nicht das notwendige Verständnis 
für die Bedeutung der Diätetik als Heilfaktor vermittel wurde und daß 
auch bei dem Unterricht des Pflegepersonals ein größeres Gewicht auf 
die technische Seite der Diätetik gelegt werden sollte, als das bisher der 
Fall ist. 


Arthur Schloßmann, Grundirrtümer in der Ernährung 
der Kinder jenseits der Säuglingszeit und deren 
Verhütung. 

Die Phasen der Entwicklung des Kindes sind maßgebend für die 
Beurteilung der Veränderungen des Körpergewichts und des Fettpolsters 
der Kinder. Für die Beurteilung des Nahrungsbedarfs hält Schloß- 
mann an der Kalorienrechnung fest. Zur Berechnung des Kalorien- 
bedarfs legt er nicht das Körpergewicht sondern Körperoberfläche und 
Arbeitsleistung zugrunde und warnt vor dem Irrtum, Überfütterung für 
etwas Gleichgültiges zu halten. Er weist nachdrücklich auf die Not- 
wendigkeit ausreichenden Vitamingehaltes der Nahrung hin. Die Ab- 
handlung enthält eine sehr klare Auseinandersetzung seines ernährungs- 
physiologischen Standpunktes im allgemeinen und eine große Reihe sehr 
zu beherzigender Ratschläge bei der Behandlung krankhafter Zustände. 
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Ludwig Mann, Elektrodiagnostik und Elektrotherapie. 


Kurze Zusammenfassung der schulmäßigen Technik der Elektro- 
diagnostik. Autor unterstreicht den Wert der einfachen faradischen 
Untersuchung und verurteilt mit Recht die ziemlich verbreitete Abneigung 
gegen die einfachen elektrodisgnostischen Untersuchungen. Aus seinen 
therapeutischen Ratschlägen wird der praktische Arzt viele wertvolle An- 
regungen entnehmen. 


Alois Strasser, Irrtümer der Hydro- und Thermotherapie 
und deren Verhütung. 


In diesem Kapitel wird eine große Reihe sehr häufiger Fehler der 
Therapie hervorgehoben. Der Praktiker wird sehr viel Nutzen für sein 
ärztliches Handeln aus dieser Zusammenstellung ziehen, um so mehr, als 
wir bei den relativ unsicheren wissenschaftlichen Grundlagen der Hydro- 
und Thermotherapie noch in sehr großem Maße auf die Empirie an- 
gewiesen sind. Deshalb sind die Mitteilungen eines auf diesem Gebiet 
erfahrenen Kenners besonders wertvoll. 


Georg Hohmann, Orthopädie, Massage und Heilgymnastik. 


Hohmann wendet sich mit Recht gegen die häufig zu beobach- 
tende Unsitte, die darin zu sehen ist, daß Arzte dem Bandagisten die 
Wahl orthopädischer Apparate überlassen. Er weist unter anderem auf 
die häufig nicht genügend berücksichtigte Gefahr hir, die darin besteht, 
daB durch Stützapparate wichtige Muskelgruppen ausgeschaltet werden 
und dadurch der Inaktivitätsatrophie verfallen. Auch das Wesentliche 
über Massage und Gymnastik wird in kurzer Form gebracht. 


Karl Zörkendörfer, Iırtümer der Balneotherapie und 
ihre Verhütung. 


Die häufigsten Irrtümer bei Anwendung der Balneotherapie beruhen 
auf ungenügender Kenntnis der Badeorte, ihrer klimatischen Verhältnisse 
und Kurmittel. Deshalb legt der Autor Wert auf Studienreisen der 
Ärzte, die besonders geeignet sind, eine gründliche Kenntnis der thera- 
peutischen Möglichkeiten der verschiedenen Badeorte zu vermitteln. Ein- 
leitend wird auf die pharmacodynamischen Grundlagen der Heilquellen 
im allgemeinen hingewiesen. Daran schließt sich eine kurzgefaßte spezielle 
Balneologie, nach Krankheitsgruppen geordnet, an. 


M. van Oordt, Klimatotherapie. 


Im ersten Abschnitt verbreitet sich der Autor über die klimatischen 
Grundlagen nach dem Stande der heutigen klimatologischen Kenntnisse. 
Er bringt seine persönliche Einstellung zu verschiedenen Problemen zur 
Geltung, die in vieler Hinsicht anregend wirkt, um so mehr als die Empirie 
bei der Indikationsstellung der Klimatotherapie infolge mangelhafter 
wissenschaftlicher Kenntnisse noch die größte Rolle spielt. Im zweiten 
Abschnitt werden die Indikationen, die Technik, die Auswahl der Klimate, 
Krankheiten und Kranke im allgemeinen besprochen und in einem 
speziellen Teil die Klimatotherapie, nach Krankheiten geordnet, ab- 
gehandelt. (G. Boehm, München.) 
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2. 


H. Vierordt, Kurzer Abriß der Perkussion und Auskul- 
tation. Urban & Schwarzenberg, Berlin 1924. 


Es ist begreiflich, wenn H. Vierordt mit Genugtuung feststellt, 
daß sein Leitfaden der Perkussion und Auskultation sich 40 Jahre lang 
behaupten konnte. Es ist dies heutzutage tatsächlich schon allein ein 
Beweis für besondere Qualitäten. Vierordt’s Kurzer Abriß erscheint 
nicht nur äußerlich in neuer Auflage, er ist wirklich neu. Mit um- 
fassender Literaturkenntnis ist hier alles zusammengetragen, was als Bau- 
stein von Wert sein konnte, um einen klaren und übersichtlichen Bau 
zu errichten. Ein Großteil der Geschichte der Perkussion und Auskul- 
tation zieht am Leser vorüber, ohne ihn irgend zu ermüden. Bei jedem 
Abschnitt werden die verschiedenen diskutierbaren Meinungen neben- 
einander und einander gegenübergestell. Für den Geübten und Unter- 
richteten ist diese Anordnung höchst interessant und lehrreich. Ob sie 
allerdings für den Anfänger, für den Studierenden ebenso brauchbar ist, 
das erscheint mir nicht über jeden Zweifel erhaben. Vierordt betont 
in dem Vorwort zur neuen Auflage, daß für den wissenschaftlich ge- 
bildeten Arzt die Kenntnis pbysikalischer Unterlagen der von ihm geübten 
Untersuchungsmethoden nicht nur erwünscht, sondern auch unbedingt 
nötig sei. In seinem Buche finden sich auch reichlich Hinweise auf 
physikalische Tatsachen und Gesetze. Aber ich fürchte, daß manche 
seiner medizinischen Leser das Grundlegende seiner kurzen Hinweise 
nicht genügend verstehen werden. Einige leicht verständliche, aber das 
Wesen der physikalischen Vorgänge treffende Kommentare würden hier 
erfreuliche Abhilfe bringen. (Martini.) 


3. 


K. Gläsner-Wien, L. R. Grote-Weißer Hirsch, @. Lepehne- 
Königsberg, E. Magnus, Alsleben- Würzburg, O. Platz-Er- 
langen, van der Reis- Greifswald, M. Rosenberg- Berlin, 


A. Weber- Nauheim: Funktionsprüfung innerer Organe, 
Berlin 1924. 


Der Verlag der Klinischen Wochenschrift gibt in dem vorliegenden 
128 Seiten langen und in Kleindruck hergestellten Buche eine Anzahl 
von Übersichtsreferaten, die im Laufe der letzten 2 Jahre erschienen 
sind, gesammelt heraus. Sie betreffen die Funktionsprüfung von Herz, 
Magen-Darm, Leber, Niere, Pankreas und vegetativem Nervensystem. 

Magnus Alsleben ist die vielleicht schwerste und undankbarste 
Aufgabe der Darstellung einer Herzfunktionsprüfung zugefallen. Er hat es 
aber verstanden, sich nicht so sehr in seinen Gegenstand zu verlieben, 
daß dadurch eine objektiv richtige Vorstellung über die Grenzen eines ' 
solchen Verfahrens dem verständigen Arzt erschwert wäre. 

Vorgezeichneter war der Weg für A. Weber, wenn er eine über- 
sichtliche Darstellung der elektrokardiographischen Untersuchung zu 
geben hatte. Sie ist mustergültig ausgefallen ; der nur allgemein wie der 
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spezialistisch ausgebildete Arzt wird mit Gewinn und Freude die kleine 
Abhandlung benutzen. 

Magen und Darm sind von Grote und van der Reis behandelt. 
Leider fehlt bier der objektive und kritische Charakter der beiden Herz- 
kapitel, vor allem aber auch die präzise pathologisch-pbysiologische Vor- 
bemerkung, der nicht zu entraten ist, wenn nicht das Ganze ins Labora- 
toriumstechnische versinken soll, was bei einer knappen Ubersicht uner- 
wünscht ist. Sie muß aus elementaren Bausteinen zusammengesetzt sein. 
Gerade im Interesse des Praktikers muß diese Forderung erhoben werden, 
der an Fuunktionsprüfungen viel weniger mit schematischen Anweisungen 
herantreten sollte, als vielmehr mit einem gut fundierten Verständnis. 
Der philosophische Kitt, den Grote seiner Darstellung gibt, kann nun 
einmal nicht als Ersatz dienen. Bei Rosenberg, der die Nieren ab- 
handelt, findet sich eine Menge guter theoretischer Auseinandersetzungen 
über den zugrunde liegenden Stoff eingestreut ; sein Verfahren ist als durch- 
aus glücklich zu bezeichnen. Lepehne dagegen beruft sich auf frühere 
Abhandlungen und bringt zwar ein an Vorschlägen und Versuchserfahrungen 
reiches Kapitel über die Reaktion der gesunden und kranken Leber auf 
zugeführten Zucker und Farbstoffarten; aber die Ausbeute für den Arzt 
ist minimal. In Wirklichkeit sind es doch ganz andere Leberfunktionen, 
nach denen sich der Arzt richten kann; die beigebrachten werden alle mehr 
oder weniger experimentell interessant, klinisch aber nichtssagend bleiben. 

Glaeßner’s Pankreaskapitel ist praktisch und theoretisch in 
gleicher Weise gut. 

In etwas zu sehr unterstrichener Alltäglichkeit, aber gepaart mit 
einer guten Übersicht der ärztlich wichtigen Verhältnisse bringt Platz 
die pharmakologische Prüfung des vegetativen Nervensystems. 

Das gesamte kleine Buch spiegelt trefflich das klinische Niveau 
unserer Zeit wieder, das Ringen um Erfolg unter Wahrung eines auf- 
richtigen wissenschaftlichen Gesichts. Es soll demjenigen dienen, der in 
der harten Welt der Wirklichkeit steht, und doch dient es in den 
hauptsächlichen Kapiteln nur sich selbst. Es bleibt leider Journalistik. 

(W. H. Veil, München.) 


4. 


Abderhalden, Handbuch der biologischen Arbeitsme- 
thoden Abt. IV T.4, H.1. Blutuntersuchungen. Ernst 
Schmitz-Breslau: Qualitatirer Nachweis und quantitative Be- 
stimmung der Eiweißkörper und ihrer Abbauprodukte im Blut- 
plasma. Johann Feigl (t)-Hamburg und W. W eise- Ham- 
burg: Fraktionierung des Reststickstoffs von Blut und Serum. 


Schmitz bearbeitet sein ausgedehntes Gebiet in größter Ausführ- 
lichkeit. Der Bestimmung der Eiweißkörper läßt er die der Amino- 
säuren folgen. Leider fehlt der Abhandlung jede kritische, abwägende 
Bemerkung. Der Nichteingeweihte sucht vergebens nach einem Wort 
über die Leistungsfähigkeit der einen gegenüber der anderen Methode. 
Glücklicherweise finden sich in anderen Teilen des Handbuchs manche 
von Schmitz behandelte Aufgaben wie beispielsweise die physikalischen 
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Methoden zum quantitativen Eiweißnachweis weit besser, auch gründlicher 
dargestellt. Bedauerlicherweise fehlen auch jegliche Hinweise auf die 
Bedürfnisse, aus denen heraus die Methoden entstanden sind; die Arbeit 
erweckt den Eindruck, als seien die Methoden um ihrer selbstwillen da. 

Die Darstellung von Joh. Feigl und W. Weise hebt sich hier- 
von scharf ab. Schon bei einer früheren Besprechung konnte ich auf 
die „übermethodische* Stellung dieser Autoren hinweisen, größte metho- 
dische Zuverlässigkeit und Kritik ist damit verbunden. Auch diesmal 
erschöpfen sie ihr Thema restlos und zeigen zugleich stets seinen 
weiteren Sinn. Chemische wie klinische Arbeiter werden für die Samm- 
lung bester und erprobter Methodik immer dankbar sein und dabei des 
zu früh dahingegangenen Autors besonders warm gedenken. 

(W. H. Veil, München.) 


5. 


Hoppe-Seyler u. Thierfelder, Handbuch der physio- 
logisch- und pathologisch-chemischen Analyse für 
Arzte und Studierende, bearbeitet von P. Brigl, Tübingen, 
S. Edlbacher, Heidelberg, K. Felix, Heidelberg, R.E.Groß, 
Heidelberg, G. Hoppe-Seyler, Kiel, H. Steudel, Berlin, 
H. Thierfelder, Tübingen, K. Thomas, Leipzig, F. Wrede, 
Greifswald; herausgegeben von Dr. H. Thierfelder. Neunte 
Aufl., 39 Abb. und 1 Spektraltafel, 1924, Verlag von Julius 
Springer in Berlin. Preis: Geb. 69 GM. 


Hoppe-Seyler’s Handbuch der physiologischen und pathologisch- 
chemischen Analyse ist als kleines Buch von 300 Seiten zum ersten 
Male im Jahre 1858 erschienen und hat in den darauf folgenden von 
Hoppe-Seyler verfaßten Neuauflagen eine allgemeine Verbreitung ge- 
funden. Das Buch lag wohl in jedem physiologischen Institut und jeder 
medizinischen Klinik auf dem Laboratoriumstisch und hat sich für eine 
Reihe von Generationen junger Forscher und Arzte als treuer Ratgeber 
bewährt. Hoppe-Seyler’s Analyse hat viel dazu beigetragen, daß 
sich auch in den medizinischen Kliniken ein sauberes und zuverlässiges 
chemisches Arbeiten entwickeln konnte, und da die Vorschriften des 
Buches nicht nur zuverlässig und ausführlich, sondern auch leicht faBlich 
dargestellt waren, so bewährte es sich vor allem auch als Hilfswerk für 
solche Mediziner, welche nicht voll ausgebildete Chemiker, sondern bei 
ihren Arbeiten im Laboratorium auf sich selbst angewiesen waren. 

Nach dem Tode von Hoppe-Seyler hat H. Thierfelder, 
einer der letzten Schüler des großen Meisters, die Fortführung des 
Werkes unternommen und bei der vorliegenden neunten Auflage hat 
Thierfelder noch einige Mitarbeiter herangezogen, denen er die Be- 
arbeitung spezieller Methoden übertragen hat. So sind u. a. durch Edel- 
bacher die wichtigsten Mikromethoden zur Untersuchung von Blut- 
plasma und Serum eingehend dargestellt, die Blutfarbstoffe und anderen 
Pyrrolderivate durch Brigl; G Hoppe-Seyler, K. Felix und 
R. E. Groß haben die wichtigsten klinischen Untersuchungsmethoden 
bearbeitet. Steudal die Nucleoproteide, K. Thomas die Proteine. 
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Von Wrede stammt die Darstellung der Basen und Sterine. So hat 
sich das Buch auf voller Höhe der modernen Forschung gehalten und 
es ist vor allem anzuerkennen, daß der Umfang des Werkes in durch- 
aus mäßigen Grenzen geblieben ist. Dies ist ein besonderer Vorzug für 
seine Brauchbarkeit gegenüber den sehr viel ausführlicheren Werken der 
neuesten Zeit. 

Es ist Hoppe-Seyler’s Verdienst, daß er die physiologische und 
pathologische Chemie zu einem eigenen Fach erhoben hat, während sie 
bis dahin nur als eine Hilfswissenschaft der allgemeinen Physiologie galt. 
Für Hoppe-Seyler wurde in jenen glanzvollen Tagen der Straßburger 
Universität der erste Lehrstuhl für physiologische Chemie geschaffen und 
damit die Zweiteilung der Physiologie in die physikalisch-experimentelle 
und die chemische Richtung vollzogen. Wer die, vorliegende neueste 
Auflage seines Handbuches durchsieht, wird zu der Überzeugung kommer, 
welchen Umfang und welche Vertiefung die physiologische Chemie in 
neuerer Zeit erfahren hat, daß sie nicht als Nebenfach behandelt werden 
kann, sondern vielmehr die ganze Lebensarbeit eines Forschers in An- 
spruch nimmt. 

Auch in dieser neuesten Auflage hat Hoppe-Seyler’s Lehrbuch 
seinen alten Charakter der Zuverlässigkeit und Verständlichkeit bewahrt 
und diese letztere wird u. a. dadurch sehr unterstützt, daß am Rande 
stets die Konstitutionsformeln der abgehandelten Stoffe eingetragen sind. 
Ich zweifle nicht, daß Hoppe-Seyler’s chemische Analyse in ihrer 
neuesten Auflage der treue Ratgeber aller chemisch arbeitenden Mediziner 
und Physiologen bleiben und dazu beitragen wird, exakte und zuver- 
lässige Arbeit in unseren Laboratorien aufrecht zu erhalten. Das Buch 
ist Albrecht Kossel gewidmet, der die Traditionen seines Straß- 
burger Meisters Hoppe-Seyler am treuesten verkörpert. 

(F. Müller, München.) 


6. 


Dr. Herbert Amann, Die klinische Röntgendiagnostik 
der inneren Erkrankungen. Dritte umgearbeitete und ver- 
stärkte Auflage mit 842 Textabbildungen und 20 Tafeln, Leipzig, 
Verlag von F.C. W. Vogel, 1924. 910 Seiten. Preis geb. 53,— Rm. 


Die Tatsache, daß dieses Buch trotz der. schwierigen Lage des 
heutigen Büchermarktes binnen drei Jahren schon die dritte Auflage er- 
lebt hat, spricht dafür, daß es einem wirklichen Bedürfnis entspricht. 
In noch höherem Grade als die zahlreichen anderen Bücher, welche 
neuerdings über die klinische Röntgenologie erschienen sind, berück- 
sichtigt AßBmann’s Werk die ärztlichen Gesichtspunkte. Die Befunde 
der Röntgendurchleuchtung und -photographie werden überall mit den 
klinischen Symptomen in engste Beziehung gebracht, und dadurch, daß 
der Verfasser für einen großen Teil seiner Durchleuchtungsbefunde auch 
das Operationsresultat oder den Obduktionsbefund beifügt, gewinnen seine 
Bilder einen besonderen Grad von Beweiskraft. In allen Kapiteln wird 
zunächst die normale und pathologische Anatomie sowie auch die 
Physiologie auseinandergesetzt und zur Grundlage genommen. Die 
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Literaturangaben darüber sind von seltener Gründlichkeit und Voll- 
ständigkeit; sie gehen z. T. auch auf die alte Literatur zurück, z. B. 
‚auf den Atlas von Pirogoff, auf die Schrift Karl Gerhardt’s über 
den Zwerchfellstand, auf Rokitansky u.a. Anatomische Abbildungen 
aus den besten Quellen erläutern die Grundlagen auf das trefflichste, 
Auch in klinischen Fragen zeigt der Verf. eine wohltuende Kritik, die 
sich z. B. bei der Erörterung des viel umstrittenen Gebietes der rönt- 
genologischen Diagnostik des Magen- und Duodenalgeschwüres äußert. 
Klinische Seltenheiten, wie z. B. die angeborenen Herzfehler, sind aus- 
führlich berücksichtigt, so daß das Werk auch zum Nachschlagen bei 
ungewöhnlichen Befunden als zuverlässiger Ratgeber dient. Die Luft- 
einblasung in die Hirnventrikel und in die Bauchhöhle wird durch schöne 
Abbildungen erläutert. Die dritte Auflage zeigt gegenüber den früheren, 
welche in diesem Archiv schon besprochen worden sind, eine Reihe von 
sehr willkommenen Zusätzen, und für künftige Neuauflagen soll der Wunsch 
ausgesprochen werden, daB die Röntgendiagnostik der Knochen und Ge- 
lenkkrankheiten vielleicht noch etwas ausführlicher behandelt und mit 
besseren Abbildungen illustriert werden möge. Man kann dagegen ein- 
wenden, daß dieses Kapitel nicht so sehr in den Bereich des Internisten 
als in denjenigen des Chirurgen gehöre. Tatsächlich ist aber eine 
scharfe Trennung auf derartigen Grenzgebieten nicht durchführbar und 
der innere Mediziner, wie auch der praktische Arzt ist sehr häufig in 
der Lage, bei schwierigen Fällen von Knochen- und besonders von Ge- 
lenkkrankheiten das Röntgenbild zur Entscheidung heranzuziehen. AB- 
mann’s Werk verdient durch seine Gründlichkeit und Zuverlässigkeit 
die größte Anerkennung. Die ausländische Literatur hat meines Wissens 
kein ähnliches Werk, das ihm an die Seite gestellt werden könnte. 
(Fr. Müller, München.) 


Ti 


Prof. Dr. L. Borchardt, Klinische Konstitutionslehre. Ein 
Lehrbuch für Studierende und Arzte. Mit 63 Abb. VIII + 324 8S. 
Urban & Schwarzenberg, Berlin-Wien 1924. Preis geh. 10 M., 
geb. 12,30 M. 


Wie schon der Titel andeutet, hat sich Verf, in diesem Lehrbuch 
zur Aufgabe gestellt, die Beziehungen zwischen Konstitutionsforschung 
und klinischer Forschung in den Vordergrund zu stellen. Er hat 
dabei mit Absicht den durch Reize aller Art bedingten Konstitutions- 
änderungen einen besonders breiten Raum zugewiesen, weil er der An- 
sicht ist, daß die moderne Konstitutionslehre, die „konstitutionell“ ein- 
fach mit „erblich* („idiotypisch“) identifizieren möchte, „in der Er- 
gründung der durch Umwelteinflüsse hervorgerufenen konstitutionellen 
Abweichungen eine gewisse Rückständigkeit zeigt“. Für die dabei ge- 
schaffene Einteilung standen dem Verf. Vorbilder nicht zur Verfügung, 
denn „neben den ausgezeichneten Einzelwerken über die Grundlagen der 
Konstitutionsstörungen und manche Einzelfragen fehlt es doch z. Z. noch 
an einem zusammenfassenden Werke“. Die Werke von J. Bauer und 
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Brugsch bringen zwar ein ungeheures Tatsachenmaterial, aber ihrer 
vielseitigen Betrachtungsweise „fehlt noch der innere Zusammenhang“. 

Schon aus diesem Arbeitsprogramm des Verf. ist ohne weiteres» 
ersichtlich, wie er sich zu dem Problem der konstitutionspatho- 
logischen Begriffssetzung stellen muß. „Die klinische Erfahrung 
lehrt, daß die Konstitution . . . aus ererbten und erworbenen Einflüssen 
sich aufbaut.“ Verf. steht daher ganz auf dem Boden des alten 
Martius’schen, vor einigen Jahren vom Ref. wieder in den Vorder- 
grund gestellten Konstitutionsbegriffe. „Mit einem fiktiven Konstitutione- 
begriff, der nur die erblichen Individualeigenschaften berücksichtigt 
(Jul. Bauer), kann der Kliniker nichts anfangen.“ „Der Kliniker... 
bezeichnet daher als Konstitutionsstörung jede Abweichung von der 
Norm . . ., mag sie nun ererbt sein oder Einflüssen auf Keimzellen 
oder Soma ibre Entstehung verdanken.“ Konstitution ist also „eine 
zum Teil ererbte und durch das Keimplasma übertragene, zum Teil er- 
worbene und durch spätere Einflüsse veränderte und veränderliche 
Körperbeschaffenheit, die durch Beeinflussung seiner morphologischen 
Gestalt, seiner Formen und Funktionen, seiner Entwicklungs- und Rück- 
bildungserscheinungen zustande komnit.“ 

Wie den J. Bauer’schen Konstitutionsbegriff, so lehnt Verf. auch 
den „Status degenerativus“ dieses Autors ab. Für einen engeren 
Zusammenhang zwischen bestimmten Konstitutionsstörungen und „Ent- 
artungszeichen“ liegen bisher keine Beweise vor. Dem Ausdruck Status 
degenerativus liegt deshalb ein „falscher Begriff“ zugrunde. Dagegen 
macht Borchardt den Versuch, das Konstitutionsproblem mehr von 
der funktionellen Seite her ins Auge zu fassen. Bestimmte reaktive 
Erscheinungen lassen sich seiner Erfahrung nach bei den meisten Kon- 
stitutionsstörungen nachweisen, und sie bilden oft das wesentlichste 
Moment für die Entstehung konstitutioneller Veränderungen. Verf. um- 
grenzt daher als Status irritabilis (reizbare Konstitution) eine 
Gruppe von Konstitutionsstörungen, deren Charakteristika die erböhte 
Reaktionsfähigkeit auf Reize aller Art und die dadurch bedingten Ver- 
änderungen sind. „Die reizbare Konstitution entspricht weder dem 
Arthritismus und Neuroartbritismus der Franzosen, noch dem Status 
lymphaticus, dem Lymphatismus, der entzündlichen oder exsudativen 
Diathese, der spasmophilen und eosinophilen Diathese. Sondern sie um- 
faßt alle diese Konstitutionsstörungen und Krankbeitsbereitschaften in 
sich.“ „Die reizbare Konstitution ist der Proteus der Konstitutions- 
anomalien: sie findet sich schon als exsudative Diathese beim Säugling, 
betrifft als Lymphatismus oder Status thymicolymphaticus die ganze 
Kinderzeit, findet sich als Vagotonie und eosinophile Diathese in der 
aufsteigenden, als Artbritismus in der absteigenden Lebensperiode.“ Drei 
Merkmale zeichnen diesen Status aus: 1. die erhöhte Reaktionsfähigkeit 
der Gewebe auf Reize; 2. als Folge davon vorzeitige Abnutzung; 3. die 
verstärkte Bindegewebsentwicklung. Der Beschreibung dieser Symptome 
im einzelnen ist ein umfangreiches Kapitel des Buches gewidmet. 

Verf. gliedert sein Werk in einen allgemeinen und einen speziellen 
Teil. Der allgemeine Teil enthält eine geschichtliche Einleitung, 
Ausführungen über die konstitutionspathologischen Grundbegriffe, über 
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die individuellen Verschiedenheiten und ihre Ursachen (Erbfaktoren, Reize, 
Reaktionsänderung auf solche Reize hin) und über den Einfluß der Kon- 
stitution auf die Krankheitsbereitschaft. Der Abschnitt über die Erb- 
faktoren enthält einige Mißverständnisse, auf die ich kurz eingehen 
möchte, damit sie bei einer Neuauflage verbessert werden können. Vor 
allem sollte die Gleichsetzung von Keimfeindschaft und Mixovariation 
vermieden werden, da beide Begriffe nichts miteinander zu tun haben. Der 
Begriff der Keimfeindschaft ist überbaupt bezüglich seines wissenschaftlichen 
Wertes höchst fragwürdig und wäre wohl zweckmäßig ganz auszuschalten, 
bis wir über die vermeintlichen Vorgänge, die zu ihm geführt haben, in- 
duktiv irgend etwas Sicheres wissen. — Der Begriff der Degeneration 
wird vom Verf. definiert als „unbewiesene Annahme einer von Geschlecht 
zu Geschlecht fortschreitenden Minderwertigkeit der Konstitution oder 
der Rasse“. An anderer Stelle wird aber das Fortschreiten der Minder- 
wertigkeit von Geschlecht zu Geschlecht unter dem Namen der Ante- 
position als Tatsache hingestellt. Diese Anteposition (Ausbruch eines 
Erbleidens mit jeder neuen Generation in früherem Alter) war eine der 
hauptsächlichsten Grundlagen der alten französischen (Morel) Degene- 
rationsauffasssung. Man kann deshalb diese Auffassung nicht gut ab- 
lehnen, wenn man Tatsachen, aus denen sie logisch gefolgert wurde, an- 
erkennt. In Wirklichkeit liegen die Dinge so, daß eben die Anteposition 
selbst als Tatsache höchst fragwürdig ist; wahrscheinlich ist sie nur ein 
statistisches Kunstprodukt. Folglich darf man (und muß man) den alten 
französischen Degenerationsbegriff ablehnen. Es geht aber entschieden 
zu weit, wenn man darüber hinaus die Degeneration überhaupt als eine 
„unbewiesene Annahme“ bezeichnet. Unbewiesen (und unwahrscheinlich, 
ja naturwissenschaftlich unmöglich) ist nur die Degeneration, die aus sich 
selbst heraus, wie ein Fatum, von Generation zu Generation fortschreitet. 
Daß es, hiervon abgesehen, aber eine „Degeneration“ gibt, beweist doch 
schon der erfolgte Untergang der alten Kulturvölker. Die Sachlage 
wird klar, sobald man die Degeneration nicht im alten Morel’schen 
Sinne definiert, sondern im Sinne deutscher Autoren (Schallmayer, 
Lenz, Ref.), nämlich als eine zunehmende Häufung erblicher Krank- 
beitszustände, wie sie in unserem Kulturmilieu besonders infolge un- 
günstiger Selektionsverhältnisse ohne Zweifel im Gange ist. — Etwas 
gewagt erscheint es dem Ref., in der menschlichen Pathologie mit der 
Annahme einer Koppelung von Erbanlagen zu rechnen. Die vom 
Verf. hierfür angeführten Beispiele (gleichzeitige Erkrankung des Linsen- 
kerns und der Leber bei Wilson’scher Krankheit usw.) sind nicht „am 
ehesten“ durch Koppelung zu erklären (denn dann müßten sich diese 
beiden Symptome im Erbgang wieder trennen können!), sondern einfach 
durch Polyphänie (Vielmerkmaligkeit), d. h. dadurch, daB eben eine 
krankhafte Erbanlage gleichzeitig an verschiedenen Organen zu 
pathologischen Merkmalen führen kann, was ja auch sonst durchaus nichts 
Seltenes ist. — Beim idiotypischen sporadischen Kropf ist nach 
Verf. die weibliche Geschlechtsbegrenzung der dominanten Anlage nicht be- 
wiesen, „da Schilddrüsenkrankheiten an sich das weibliche Geschlecht 
ganz wesentlich bevorzugen“. Dieses Argument ist nicht einleuchtend, 
da ja Geschlechtsbegrenzung (im Gegensatz zur Geschlechtsgebundenheit) 
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überall vorliegt, wo die Manifestationsverhältnisse bei dem einen 
Geschlecht günstiger liegen. . Die allgemein größere Neigung der Weiber 
zu Schilddrüsenkrankheiten macht deshalb Geschlechtsbegrenzung geradezu 
wahrscheinlich. — In der Tabelle erblicher Krankheiten (8. 28/29) 
finden sich einzelne Ungenauigkeiten. Mir fiel das besonders im dermato- 
logischen Abschnitt auf: die Dominanz von Talgeysten, Milien und senilen 
Warzen ist ganz unsicher, regelmäßige Dominanz überhaupt ganz aus- 
geschlossen; Epheliden und Keratosis pilaris sind nicht einfach dominant, 
sondern polyid (vielanlagig); rezessiv-geschlechtsgebunden ist nicht die 
Keratosis follicularis, sondern nur eine besondere Unterform von ibr 
(Lam6ris-Siemens). 

Der spezielle Teil des Buches unterrichtet über die Abartungs- 
zeichen, über die hiervon abhängigen Systemschädigungen, über den vom 
Verf. aufgestellten Status irritabilis (s. o.), über Hormonwirkungen, Evo- 
lutions- und Involutionsstörungen, durch Reize bedingte, also paratypische 
Konstitutionsänderungen und über den Habitus. Das Buch schließt mit 
einer Anleitung zur individuellen Konstitutionsanalyse und einem Über- 
blick über die 'konstitutionspathologische und vererbungspathologische 
Terminologie. 

Als Dermatologe möchte Ref. noch darauf hinweisen, daß auf S. 73 
Warzen als Bildungsfehler bezeichnet sind, während die neuere Dermato- 
logie diesen Terminus doch in erster Linie auf bestimmte Epitheliome infek- 
tiöser Natur anzuwenden pflegt. — Abb. 11 stellt, wenigstens soweit ein 
Bild eine Diagnose gestattet, keine Vitiligo dar; die Vitiligo ist anders 
lokalisiert, die hellen Partien sind bei ihr durch konvexe Linien, nicht 
durch konkave begrenzt, dunkle Einsprengungen im hellen Gebiet um- 
gekehrt durch konkave, nicht durch konvexe. Offenbar sind hier die 
pigmentierten Stellen die pathologisch veränderten, nicht die hellen ; 
andernfalls läge eine Rarität, aber kein Lehrbuchfall vor. — Die Be- 
schreibung des Krankheitsbildes der Prurigo auf S. 135, welche mit 
Strofulus durchaus nicht identisch ist, paßt auf keine dieser beiden Der- 
matosen. 

Die Bedeutung des Buches liegt zweifellos darin, daß Verf. die 
klinischen Gesichtspunkte stärker betont, als man das von kon- 
stitutionspathologischen Werken her gewohnt ist. Ob der Status irri- 
tabilis lebensfähiger ist wie seine zahlreichen Vorgänger, die Asthenie, 
der Status hypoplasticus usw., muß die Zukunft lehren. Auf jeden Fall 
zeigt sich auch in seiner Aufstellung die klinische Einstellung des 
Verf., die dann in dem letzten Kapitel mit der detaillierten Anleitung 
zur Aufnahme eines individuellen Konstitutionsstatus unmittelbar in der 
Praxis ausmündet. Besonders verdienstvoll aber erscheint dem Ref. die 
sorgfältige Berücksichtigung der paratypischen Konstitutions- 
änderungen. Hierdurch wird das Buch zu einem wertvollen Gegen- 
gewicht gegen jene Konstitutionsbücher, welche über den Erbanlagen 
alles andere vergessen haben und auf diesem Wege schließlich sogar zu 
der wirklichkeitsfremden Gleichsetzung von Konstitution 
und Erbbild gelangt sind. (Siemens, München.) 
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Aus der I. Medizinischen Klinik in München 
(Direktor: Professor von Romberg) 
und der Inneren Abteilung des Neuen Städtischen Krankenhauses 
in Ulm a. D. 


Klinische Erfahrungen über Digitalis und Strophanthin. 


Von 


Professor E. Veiel. 


I. Teil. 
(Mit 2 Kurven.) 


In den letzten Jahren sind zahlreiche zusammenfassende Ar- 
beiten über Digitalis und Strophanthin erschienen, ich erinnere an 
die Darstellungen von v. Romberg (1), Hirsch (2), Edens (3), 
A. Meyer (4), A. Fraenkel (5) Fraenkel und Doll (6). Doch 
scheinen mir die klinischen Wirkungen dieser Herzmittel in mancher 
Hinsicht noch nicht genügend erforscht, so verlangt z. B. v. Krehl(7) 
statt einer allgemeinen Bemerkung über die Wirkung der Digitalis 
auf den Blutdruck eingehendere Nachweise, so kann man oft in 
den oben erwähnten Arbeiten Behauptungen lesen, die nicht ge- 
nügend gestützt erscheinen, z. B. verlangt Edens als Voraus- 
setzung für das Zustandekommen der Digitaliswirkung, für die 
Digitalisreaktivität nach Fraenkel (6), neben myo- oder tono- 
gener Dilatation unbedingt Hypertrophie des Herzmuskels, eine 
Behauptung, die Widerspruch hervorgerufen hat und darum ge- 
prüft werden muß. Über Strophanthin hat A. Fraenkel (5) und 
seine Schule Grundsätze aufgestellt, die ich auf Grund eines 
größeren klinischen Materials beleuchten und ergänzen möchte. 
A. Fraenkel (6) hat jüngst die prognostische Bedeutung 
des Strophanthins für den Grad der Herzmuskelinsufficienz hervor- 
gehoben. Er hat früher auch die diagnostische Bedeutung 
der Digitalis beschrieben. Diese praktisch so sehr wichtige Er- 
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fahrung sollte meines Erachtens für die oft so schwierige Diagnose 
einer beginnenden Herzmuskelinsufficienz viel häufiger als bisher 
herangezogen werden. Der Ausfall der Digitaliswirkung dürfte 
eines der brauchbarsten Mittel zur Prüfung der Herzfunktion sein. 
Auf das Herz, das den Kreislauf in ausreichender Weise aufrecht 
erhält, also auf sog. sufficiente Herzen, wirkt Digitalis nicht. Diese 
Tatsache haben neuerdings v. Romberg (1) und Hirsch (2) 
wieder eindringlich hervorgehoben. Wo Digitaliswirkung erkennt- 
lich ist, steht die Diagnose der Herzmuskelinsufficienz fest. 
Fraenkel (5) will zu solchen diagnostischen Versuchen die ein- 
facher zu übersehende intravenöse Einverleibung des Strophanthins 
angewendet wissen. Ob eine quantitative Medikation per os und 
die Verfolgung ihrer Wirkung zu gleichen exakten Beobachtungen 
führen könne, läßt Fraenkel unentschieden. An der Hand einiger 
Fälle sei gezeigt, wie wertvoll die Darreichung der Digitalis per 
os für die Diagnose von leichten Graden von Herzmuskelinsufficienz 
sein kann: 

1. Fall. 21jähr. Arbeiter auf Güterstelle, aufgenommen am 22. XI. 
1921 im städtischen Krankenhause Ulm, leidet seit früher Kindheit an 
zeitweilig auftretendem Herzklopfen und an Kurzatmigkeit nach körper- 
lichen Anstrengungen. Körpergröße 170 cm, Gewicht 51,5 kg, also 


stark unterernährt, blasse Gesichtsfarbe, keine Ödeme, keine Cyanose, 
keine Dyspnoe. Herz: Spitzenstoß in der Mammillarlinie im 5. IKR. 
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hebend, fühlbares systolisches Schwirren, über dem rechten Ventrikel 
keine fühlbare Pulsation, relative Herzdämpfung !/, cm rechts vom 
rechten Sternalrand, 9 cm links vom linken Brustbeinrand, 3. Rippe. 
Röntgenfernaufnahme: Rechter Medianabstand 4,5 cm, linker Median- 
abstand 10,0 cm, Längsdurchmesser des Herzens 15,5 cm; der linke 
mittlere Herzschatten etwas mehr vorspringend als normal; Kyphos- 
koliose der Brustwirbelsäule nach rechts mäßigen Grads. Über allen 
Ostien, am lautesten über der Pulmonalis ein systolisches Geräusch, 
2. Pulmonalton akzentuiert. Puls: 76—88, regelmäßig gleichmäßig, 
ziemlich gut grfüllt und gespannt. Blutdruck: 130/80 mm Hg. Keine 
Leberstauung. auch sonst Abdomen o. B. Trin frei. 

Diagnose: Mitralinsufficienz ohne nachweisbare Stauung, also wohl 
kompensiert. Die Beschwerden des Mannes machten einen nervösen 
Eindruck, auch sonst Zeichen gesteigerter nervöser Reizbarkeit. 


Therapie: Bettruhe und 3 X 15 Tropfen Tinctura valeriana. Wie 
nun aus nachstehender Diuresekurve hervorgeht, war die Urinausscheidung 
an einzelnen Tagen ungenügend, am 4. Tage überschießend, an den 
übrigen Tagen genügend. Die Frage der Kompensation des. Herz- 
fehlers war also unentschieden. Die vergrößerte Herzfigur konnte bei 
der bestehenden Kyphoskoliose nicht gewertet werden. Zur Klarstellung 
Beginn mit Digitalis am 30. XI. Ab 5. XII. setzt stark überschießende 
Diurese ein. Der Puls, der sich vom 22.—29. XI. zwischen 70 und 86 
bewegt hatte, betrug vom 1.—3. XII. unter 70. Dann ab 4. um 70. 
Der Blutdruck war am 6. XII. auf 110/70 gesunken. Es wurden im 
ganzen an 9 Tagen 2,2 g Digitalis in Pillenform verabreicht. Die 
Diurese blieb bis zur Entlassung fast täglich überschießend. Das Körper- 
gewicht des sehr unterernährten Menschen hatte in der Woche vor Be- 
ginn mit Digitalis 2 !/, kg zugenommen, in der Digitaliswoche noch um 
1 weiteres kg, und dies trotz der überschießenden Diuresen, es handelte 
sich eben um Fettansatz. 


Die Wirkung der Digitalis ist im vorliegenden Falle erwiesen 
durch die Steigerung der Diurese, Verlangsamung des Pulses und 
Verlangsamung der Gewichtszunahme des unterernährten Menschen. 
Die Digitalis hat die Dekompensation des Mitralfehlers erwiesen. 


2. Fall. Eine 46 jähr. Frau erlitt am 13. VIII. 1923 eine allmählich 
einsetzende rechtsseitige Hemiplegie und wurde am selben Tage im 
Ulmer Krankenhause eingeliefert. 


Befund: Parese des rechten Armes, Beines, des rechten Facialis 
und Hypoglossus. Sprache verwaschen. Sehnenreflexe auf der ge- 
lähmten Seite gesteigert, geringer Spasmus daselbst. Fußklonus rechts 
auslösbar. Babinski rechts positiv. Herz: Grenzen bei der Perkussion: 
absolute Dämpfung linker Brustbeinrand, 4. Rippe, 6 cm links vom 
linken Brustbeinrand, relative Dämpfung konzentrisch, Spitzenstoß nicht 
hebend, über der Spitze ein systolisches und diastolisches Geräusch mit 
Crescendocharakter, 2. Pulmonalton akzentuiert, Herzaktion regelmäßig. 
Röntgenbefund : deutliches Vorspringen des linken mittleren Herzbogens, 
Herz eher langgestreckt, nicht kugelig. Querdurchmesser bei Blenden- 
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messung 13 cm. Puls: 76—80, regelmäßig. Blutdruck: 120/80 mm Hg. 
Wassermann’sche Reaktion negativ. Keine Cyanose, keine Dyspnoe, 
keine Odeme. Leber überragt 2 Querfinger den Rippenbogen, ist zu 
fühlen, aber nicht verhärtet. 


Es wird zunächst nur Bettruhe eingehalten und kein Medi- 
kament verabreicht außer dreimal 2 Tropfen Tinctura jodi. (0,5 °/,). 
Da Patient über Herzbeengung und Herzklopfen klagt und die 
Diurese ungenügend ist, wird ab 11. Sept. 1923 mit kleinen Dosen 
Digipurat (s. Kurve) begonnen. Wegen der kurz vorangegangenen 
Hemiplegie werden nur zweimal 10 Tropfen täglich gegeben. 
Gleichzeitig mit dem Beginn der Digitalismedikation setzt (s. Kurve) 
ein allmählich steigendes Fieber infolge von Absceß in der rechten 
Leistenbeuge ein, der Puls wird in der Frequenz etwas rascher, 
die Diurese aber kommt ab 12. Sept. in Gang, das spezifische Ge- 
wicht des Urins fällt von 1022 auf 1012. Vom 15. Sept. ab wird 
die Diurese gleichzeitig mit dem Eintritt von höherem Fieber ge- 
ringer, hält sich aber im allgemeinen auf derselben Höhe wie vor 
der Digitalismedikation in der fieberlosen Periode; als dann später 
am 26. Sept. der Absceß heilte, das Fieber verschwand, setzte als- 
bald wieder die gute Diurese ein. Der Vergleich der Diuresekurve 
mit der Kurve von Puls und Temperatur zeigt klar die Wirkung 
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der Digitalis und damit die Tatsache der Insufficienz der Herzens. 
Die Wirkung der Digitalis auf die Diurese wäre wohl noch viel 
stärker in die Erscheinung getreten, wenn nicht das Fieber mit 
seiner Tendenz zur Wasserretention hindernd im Wege ge- 
standen wäre. 

Erwähnt sei, daß in beiden angeführten Beispielen vor Be- 
ginn der Darreichung der Digitalis längere Zeit Bettruhe einge- 
halten worden ist und daß trotz der Ruhe die Diurese ungenügend 
geblieben war. Es muß, wenn anders die Digitalis zur Bewertung 
der Herzinsufficienz herangezogen werden soll, der die Dekompen- 
sation häufig ausgleichende Faktor der Bettruhe abgeklungen sein. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, seien weitere Beispiele für 
den diagnostischen Wert der Digitalis nicht mehr in extenso an- 
geführt, kurz sei nur noch auf einen praktisch sehr wichtigen Fall 
hingewiesen.; es handelte sich um die Frage der Kompensation eines 
Herzfehlers bei einer Schwangeren. Der Digitalisversuch zeigte 
die Dekompensation des Herzfehlers und gab einen wichtigen Weg- 
weiser für die Frage der Unterbrechung der Schwangerschaft. 

Wir verlangen also für die Wirkung der Digitalis Insufficienz 
des Herzmuskels. Außer diesem pathologisch - physiologischen Be- 
grif der Insufficienz glaubten manche Forscher auch noch eine 
pathologisch-anatomisch faßbare Veränderung am Herzen als Postulat 
für Digitaliswirkung annehmen zu dürfen. So tritt nach Edens (3) 
die ihm die Digitaliswirkung beweisende Pulsverlangsamung nur 
ein, wenn neben Insufficienz Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens vorhanden ist. Dieser Behauptung muß widersprochen 
werden. Wir kennen günstige Wirkung der Digitalis bei ganz 
frisch erkrankten, oft entzündlich veränderten Herzen, bei denen 
von Hypertrophie noch gar keine Rede sein kann. Auch arterio- 
sklerotisch veränderte insufficiente Herzen lassen sich oft durch 
Digitalis günstig beeinflussen, ohne daß Hypertrophie vorliegt. So 
finde ich unter 213 mit Strophanthin in der I. med. Klinik München 
behandelten Fällen von Herzinsufficienz 8mal günstige Wirkung 
des Herzmittels bei sicher auszuschließender Hypertrophie, es 
handelte sich 2mal um frische Myocarditis, 2mal um frische Peri- 
carditis und 4mal um Herzinsufficienz bei gleichzeitiger frischer 
akuter Nephritis. Schwieriger ist die Frage zu entscheiden, ob 
ein für Digitalis empfängliches Herz dilatiert sein muß. Meistens, 
aber nicht immer, wird man bei Digitalis-empfänglichen Herzen 
eine Dilatation klinisch nachweisen können. Wenn mit der Per- 
kussion eine Vergrößerung der Herzfigur festgestellt werden kann 
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ud diese Vergrößerung nicht durch Hochdrängung oder Fettüber- 
lagerung bedingt sein kann, wird man mit Recht das Bestehen 
einer Dilatation annehmen dürfen. Man kann aber, wenn die 
Herzfigur normal befunden wird, eine Dilatation nicht ausschließen, 
ich erinnere nur an die Dilatation kleiner Herzen, die mit scheinbar 
normal großer Herzfigur einhergeht. Die Untersuchung mit 
Röntgenstrahlen führt manchmal noch zum Ziele, wenn die Per- 
kussion versagt. Der Geübte kann am Leuchtschirm und auf der 
Röntgenplatte an der Form des Herzens etwaige Dilatationen oft 
erkennen. Es bleibt aber ein Rest von Fällen, bei denen die 
Dilatation durch keinerlei Untersuchungsmethoden, auch nicht durch 
Röntgenstrahlen festgestellt werden kann, und bei denen trotzdem 
Digitalis wirkt. Es wird sich wohl in solchen Fällen um gering- 
fügigere tonogene Dilatationen handeln. Herzschwäche und Dila- 
tation treten wohl immer vereint auf, aber da man die Herz- 
schwäche viel sicherer nachweisen kann als die Dilatation, so er- 
scheint es richtiger, als Voraussetzung für die Wirkung der Digi- 
talis Herzschwäche oder Herzinsufficienz und nicht Herzdilatation 
anzunehmen. 

Außer für die Diagnose der Herzinsufficienz wurde der Digi- 
talisversuch auch für die Prognose verwendet. Jüngst haben 
A. Fraenkel und H. Doll (6) die Bedeutung der intravenösen 
Strophanthintherapie für die prognostische Beurteilung der chro- 
nischen Herzinsufficienz beschrieben. Sie schreiben: „Das gesunde 
Herz reagiert nicht, das absterbende nicht mehr, das geschädigte 
je nach dem Grad der Insufficienz. Die zur Erreichung der opti- 
malen Wirkung notwendige Strophanthinmenge ist der derzeit 
beste Maßstab für die Beurteilung des Grades einer Herzinsufficienz 
und ihrer Prognose.“ Ich verfüge über ein Material von 308 mit 
Strophanthin und Digitalis behandelten Fällen von Herzmuskel- 
insufficienz. Mein Material kann aus verschiedenen Gründen nicht 
ohne weiteres mit dem A. Faenkel’s verglichen werden. So 
haben wir in vielen Fällen nur in der Zeit der schwersten De- 
kompensation Strophanthin gegeben und sind dann auf Digitalis- 
medikation per os übergegangen. Weiterhin ist das Kranken- 
material eines städtischen Krankenhauses betreffs Katamnese nicht 
so zu übersehen wie die Privatklientel A. Fraenkel’s. Es 
scheint mir festzustehen, daß die obigen, von Fraenkel definierten 
Sätze für einen und denselben Kranken in verschiedenen Zeit- 
perioden Gültigkeit haben. Mit Fortschreiten der Herzmuskel- 
insufficienz wird derselbe Kranke in verschiedenen Dekompensations- 
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perioden um so mehr Strophanthin zur Wiederherstellung der Kom- 
pensation brauchen, je weniger Reservekraft sein Herzmuskel auf- 
bringen kann. Aber sonst scheint mir die Digitalisreaktivität 
beim einzelnen Menschen individuell sehr verschieden zu sein und 
sich nicht nach dem Grade der Dekompensation zu richten. So 
habe ich in meinem Material 6 Fälle, die mit stärkster Stauung 
und maximaler Herzdilatation zur Behandlung kamen. Nach 6 bis 
9 Injektionen von Strophanthin, wobei zwischen 2®, und 4!, mg 
Strophanthin pro Krankheitsfall verbraucht wurden, war die Stauung 
völlig beseitigt und die für das ruhige Leben im Krankenhause 
ausreichende Kompensation erreicht. Andere Fälle mit geringerer 
Dekompensation bedürfen weit größerer Mengen von Strophanthin. 
Hatten diese nun darum einen schwereren Grad von Insufficienz 
als jene, ganz entgegengesetzt dem klinischen Bilde? M. E. würde 
man sich die Beantwortung dieser Frage zu leicht machen, wenn 
man einfach ein bestimmtes Verhältnis zwischen der zum Erfolg 
nötigen Strophanthinmenge und der Reservekraft des Herzmuskels 
annehmen wollte. 

Fraenkel und Doll suchen weiterhin in der orthodiagra- 
phischen Herzbreite eine prognostische Bedeutung. Ihnen scheint 
der Vergleich zwischen Digitalisbedürfnis und Digitaliseffekt einer- 
seits und Transversal-, resp.. Diagonaldurchmesser des Herzens 
andererseits dafür zu sprechen, daß Relationen zwischen beiden be- 
stehen. Sie teilen ihre Fälle von Herzinsufficienz in 3 Gruppen ein, in 
leichtere, mittlere und schwerere Schwächezustände des Herzens. 

Gruppe I umfaßt leichtere Schwächezustände mit guter Digi- 
talisreaktivität und soll noch der Norm nahe Zahlen der Herz- 
masse zeigen. Darunter verstehen die Autoren eine Herzbreite 
bis zu 16 cm. 

Gruppe II mit Fällen von mittlerem Schwächezustand mit 
geringerer Digitalisreaktivität soll durchschnittlich eine Herzbreite 
zwischen 16 und 18 cm aufweisen. 

Bei Gruppe III mit den schwersten Fällen und noch geringerer 
Digitalisreaktivität begegne man meist Durchmessern von 18—22 cm. 

Ich habe versucht, auf Grund meines Materials zahlenmäßige 
Belege für die Richtigkeit oder Unrichtigkeit der angenommenen 
Relationen zwischen Herzbreite und Digitalisreaktivität zu er- 
bringen. In der folgenden Tabelle I sind zunächst nur diejenigen 
Fälle von Herzinsufficienz angeführt, bei denen ein Orthodiagramm 
gemacht ist. Es wurde bei der Melırzahl Strophanthin intravenös, 
bei der Minderzahl Digitalis per os angewandt. 
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Tabelle L 


Orthodiagraphierte Fälle von Herzinsufficienz 
in Beziehung zu Digitalisreaktivität. 


Gruppe I Gruppe U Gruppe III 
Herzbreitewenigeralsißem Herzbreite 16—18 cm Herzbreite über 18 cm 
27 Fälle 11 Fälle - 83 Fälle 
16 = 59,2, 9 = 81,8 3 = 100% 
zeigten gute Digitalis- zeigten gute Digitalis- zeigten gute Digitalis- 
reaktivität. reaktivität. reaktivität. 


Das überraschende Resultat der Tabelle I hat nur beschränkte 
Bedeutung. Es liegt nahe, das günstige Resultat von Gruppe II 
und III mit ihren wenigen Fällen damit zu erklären, daß viele 
Fälle, die in diese Gruppen gehört hätten, zu schwer krank für 
die Aufnahme eines Orthodiagramms waren. Interessant bleibt 
aber die große Anzahl von Fällen mit schlechter Digitalisreaktivität 
bei Gruppe I. Um eine breitere Basis zu bekommen, habe ich in 
der folgenden Tabelle II zu den orthodiagraphierten Fällen Fälle 
mit nur perkutorisch festgestellter Herzbreite hinzugenommen. 


Tabelle IL 


Gesamtaufstellung der Fälle von Herzinsufficienz 
in Beziehung zu Herzbreite und Digitalisreaktivität 


Gruppe I Gruppe II Gruppe III 
Herzbreite wenigerals 16cm Herzbreite 16—18 cm Herzbreite über 18 cm 
93 Fälle 70 Fälle 24 Fälle 
62 = 66,6 h 47 = 67,1 14 = 583%, 
zeigten gute Digitalis- zeigten gute Digitalis- zeigten gute Digitalis- 
reaktivität. reaktivität. reaktivität. 


Daß auch gegen die Verwertung der Tabelle II Einwendungen 
möglich sind, ist klar. Mißlich ist, daß die Herzbreite in vielen 
Fällen nur mit der Perkussion bestimmt worden ist. Die Maße 
werden in der v. Romberg’schen Schule nach cm-Abstand von 
rechten und linken Brustbeinrand oder von der Mittellinie ange- 
geben, die relative Herzdämpfung, die für das Maß der Herzbreite 
besonders in Betracht kommt, wird mittelstark perkutiert. Un- 
stände, die im allgemeinen eine gute Kongruenz von Orthodiagramn 
und Herzperkussion zeitigen. Natürlich wird die verschiedene 
Wölbung des Brustkorbs, Deformitäten des Brustkorbs, Uber- 
lagerung des Herzens bei Lungenemphysem und dgl. für die Per- 
kussion Fehlerquellen bilden. Es sind also die Resultate der 
Tabelle II mit Reserve zu bewerten. In der Tabelle II fällt in 
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erster Linie die geringe Differenz der Digitalisreaktivität in den 
verschiedenen Gruppen auf. Am besten schneidet Gruppe II ab, 
die der sog. mittleren Fälle von Herzdilatation. Herzbreiten von 
16—18 cm sind aber doch schon sehr erhebliche Grade, und trotzdem 
bei ihnen der beste Erfolg! Auch in Tabelle II sehen wir die vielen 
Versager bei Gruppe I, auch hier viele gute Fälle selbst bei 
Gruppe Ill. Unter guter Digitalisreaktivität verstehe ich bei 
meinem Material Rückgang sämtlicher Stauungserscheinungen bis 
zu guter oder leidlicher Kompensation für das Leben im Kranken- 
haus. Ich wiederhole, daß ich wegen der mangelhaften Katamnese 
über die Zukunft der Kranken mich nicht so äußern kann wie 
Fraenkel und Doll es bei ihrer Klientel tun konnten. Ich muß 

mich auf den Verlauf eines bestimmten Aktes im Drama beschränken. 

Wenn wir die Versager der Gruppe I näher ansehen, lassen 
sie sich doch in verschiedene Unterklassen einteilen. Zunächst 
sind 3 Fälle von reiner Mitralstenose im Zustand der Dekompen- 
sation zu erwähnen. Das Herz zeigt entsprechend dem Charakter 
des Vitiums nar eine Verbreiterung nach rechts, nicht aber nach 
links, ja die Maße nach links sind sogar bes. klein, das Resultat ist 
in diesen Fällen eine nur mäßige Vergrößerung der Gesamtbreite 
des Herzens. Die Fälle zählen deshalb zu Gruppe I. Nun ist es 
ja bekannt, daß die Mitralstenose den ungünstigsten Kompensations- 
mechanismus von allen Herzfehlern hat (Romberg (1)), und damit 
ist ohne weiteres verständlich, daß hier mit Versagern zu rechnen 
ist. Die Digitalis konnte eben aus dem schwächeren rechten Ven- 
trikel keine Reserven mehr herausarbeiten. 

Bei den Versagern der Gruppe I sind ferner 5 Fälle von Herz- 
insufficienz mit gleichzeitig thyreotoxischen Erscheinungen. Bekannt- 
lich hat Digitalis auf die rein thyreotoxischen Herzstörungen meist 
keinen Einfluß (Kraus (8), Külbs (9). Nach Goldscheider (10) 
soll dagegen Herzinsufficienz mit gleichzeitig thyreotoxischen 
Erscheinungen durch Digitalis genau so beeinflußt werden wie in 
anderen Fällen von Herzinsufficienz, v. Romberg (1) empfiehlt 
auch einen Versuch mit Digitalis. Es erscheint mir nun sehr 
schwierig, zu erkennen, ob neben thyreotoxischen Erscheinungen 
eine Herzinsufficienz vorhanden ist oder nicht. Eine gewisse 
Cyanose und Dyspnoe kommen auch ohne mechanisch bedingten 
Stridor bei ausgesprochen thyreotoxischen Herzstörungen vor, und 
dabei fehlen weitere Zeichen von Herzinsufficienz, insbesondere 
weitere Stauungserscheinungen, wir haben dann das umstrittene 
Krankheitsbild des Kropfherzens vor uns, es ist bei ihm auch häufig 
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eine Dilatation des Herzens festzustellen, die Grenzen der mehr 
toxisch bedingten Herzstörung und der eigentlichen Herzmuskel- 
insufficienz sind unscharf. 

Unter den oben erwähnten 5 Fällen der Gruppe I, bei denen 
Digitalis versagte, sind 4 Fälle, die außer geringer Dilatation 
Cyanose, Dyspnoe und allenfalls Rhythmusstörungen keine Zeichen 
von Herzmuskelinsufficienz aufweisen. Es ist zweifelhaft, ob diese 
4‘Fälle statt zur Gruppe der Herzmuskelinsufficienz nicht vielmehr 
zur Gruppe der tbyreotoxischen Herzstörungen zu rechnen sind. 
Bei anderen Fällen mit denselben Symptomen und denselben 
Zweifeln betreffs Klassifizierung hat Digitalis doch gewirkt. Digi- 
talis hat vielleicht eine differentialdiagnostische Bedeutung zwischen 
reiner Thyreotoxikose und Herzmuskelinsufficienz neben thyreo- 
toxischen Erscheinungen. 

Bei den Versagern der Gruppe I finde ich eine Reihe von Fällen 
von Herzinsufficienz mit gleichzeitiger Nephritis. Hier ist die Be- 
urteilung des Erfolgs der Digitalis, resp. des Strophanthins, bes. 
schwierig, weil, je mehr die Nephritis das klinische Bild beherrscht, 
um so weniger die Digitalis das einzige therapeutische Hilfsmittel 
bleiben wird. In besonderem Maße gilt dies für die akute Nephritis. 
Ein Beispiel hierfür habe ich unter meinen Versagern: Bei einer 
akuten, glomerulären Nephritis mit Ödembildung wurde neben 
Bettruhe, Einschränkung der Flüssigkeit und Stickstoff- und 
Kochsalz-armer Kost Strophantin versucht ohne jeden sichtbaren 
Erfolg, erst die äußerste Einschränkung der Diät in Form der von 
Nonnenbruch angegebenen Schonungskost führte gute Diurese 
bis zum Verschwinden der Ödeme, Rückgang der Dyspnoe und 
der übrigen Stauungserscheinungen herbei. Haben wir es dagegen 
mit Fällen chronischer Herzinsufficienz mit oder ohne Ödemen zu 
tun, bei denen exzessive Blutdrucksteigerung, Reststickstofferhöhung, 
Eiweißgehalt des Urins, bes. reichliche Ausscheidung von Zylindern, 
Fixation des spezifischen Gewichts, Augenhintergrundveränderungen 
und dgl. auf Mitwirkung einer Nierenstörung mehr oder weniger 
deutlich hinweisen, so tritt hier Digitalis häufig als wichtigstes, 
wenn nicht einziges Mittel wieder in den Vordergrund, und damit 
ist sein Erfolg oder Mißerfolg leichter zu beurteilen. Auch solche 
Fälle habe ich vereinzelt unter meinen Versagern der Gruppe I. 
Vereinzelt sind diese Fälle wohl deshalb, weil bei ihnen doch wohl 
meist eine stärkere Herzvergrößerung zustande gekommen ist, die 
die Fälle schon in Gruppe II oder III einreiht. Immerhin sind, 
nach der Zentimeterzahl berechnet, geringere, noch in die Gruppe I 
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fallende Herzvergrößerungen auch unter den Fällen meiner Beob- 
achtung. Dies erklärt sich daraus, daß sich bei derartigen Fällen 
hauptsächlich oder manchmal ausschließlich der linke Ventrikel 
allein an der Dilatation beteiligt. Man lernt auch aus diesen 
Fällen, daß die zahlenmäßige Wertung der Herzbreite nicht das 
ausschlaggebende Moment sein kann. Auch einige Fälle von 
Schrumpfniere mit ausgesprochen urämischen Erscheinungen und 
gleichzeitiger Herzinsufficienz habe ich unter den Versagern der 
Gruppe I. Strophanthin, resp. Digitalis wurde hier natürlich nicht 
als einziges Mittel verwandt, sondern zusammen mit Aderlässen, 
Schonungskost usw, Bei der starken Vermischung kardialer und 
renaler Momente in diesen Fällen ist hier der Anteil der Digitalis 
an Erfolg oder Mißerfolg kaum zu beurteilen. 

Zusammenfassung: Bei meinen Fällen mit nur mäßiger 
Vergrößerung der Herzbreite unter 16cm (Gruppe I nach Fraenckel- 
Doll (6)) hat '/; auf Digitalis nicht reagiert. Unter diesen Ver- 
sagern treten als Unterklassen hervor: von Herzfehlern Mitral- 
stenosen, dann thyreotoxisch geschädigte Herzen und Herzinsuffi- 
cienzen mit gleichzeitiger akuter oder chronischer Nephritis. Diese 
Unterklassen haben einen Punkt gemein, es beteiligt sich bei ihnen 
nur ein Teil des Herzens an der Dilatation, bei der Mitralstenose 
ausschließlich der rechte Ventrikel und die Vorhöfe, bei den thyreo- 
toxisch geschädigten Herzen hauptsächlich der rechte Ventrikel und 
rechte Vorhof, bei den Herzinsufficienzen mit gleichzeitiger Neph- 
ritis besonders der linke Ventrikel. Dadurch wird verständlich, 
daß die Gesamt-Dilatation sich in mäßigen Grenzen hält. Man 
erkennt hieraus, daß die Form des dilatierten Herzens wertvollere 
Fingerzeige für die Frage der Digitalisreaktivität gibt als die 
bloße Feststellung der Breite des Herzens in Zentimetern. 

Wie aus den obigen Tabellen hervorgeht, besteht zwischen 
den nach dem Maße der Herzbreite eingeteilten Gruppen betreffs 
Digitalisreaktivität nur ein geringer Unterschied, besonders auf- 
fällig erscheint mir das günstige Resultat bei der Gruppe III mit 
den stärksten Graden der Dilatation. Sie weist 58,3%, gute Fälle 
auf und steht damit hinter der am besten abschneidenden Gruppe II 
nur um 8,8%, zurück. Es dürfte von Interesse sein, ob man analog 
den obigen Ausführungen bei Gruppe I auch bei Gruppe III beson- 
dere Klassen herausschälen kann. Von den auf Digitalis resp. 
Strophanthin gut reagierenden Fällen der Gruppe III sind nun 
über die Hälfte kombinierte Herztehler, besonders die häufigste 
Form des kombinierten Herzfehlers, gleichzeitige Mitral- und Aorten- 
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insufficienz. Es erscheint auch verständlich, daß der kombinierte 
Herzfehler gerade in der Form der Mitral- und Aorteninsufficienz 
ganz allmählich zu immer stärkerer Dilatation und Hypertrophie 
beider Ventrikel führt, aber doch in vielen Fällen noch Reserve- 
kraft im Herzmuskel beibehält, mehr und häufiger als ein ohne 
Vitium durch Myocardveränderungen anatomischer oder funktioneller 
Art zu so hochgradiger Dilatation gelangtes Herz. Wiederum ein 
Beweis dafür, daß der Grad der Dilatation allein für sich betrachtet 
zur Beurteilung der Digitalisreaktivität, oder besser gesagt zur Frage 
der Reservekraft des Herzmuskels, ungenügenden Aufschluß gibt. 

Die Tatsache, daß unter der Gruppe III mit den extremsten 
Dilatationsgraden kombinierte Vitien besonders gut auf Digitalis, 
resp. Strophanthin, ansprachen, führt zur Untersuchung der Digitalis- 
reaktivität der verschiedenen Formen von Vitien. Die Tabelle II 
gibt Aufschluß über unser Material. 


Tabelle III. 


Zahl der Gute Reaktivität 
Fälle auf Digitalis 
Mitralinsufficienz 3 23 = 720 
Mitralstenose 10 1 = 70% 
Mitralinsufficienz und Stenose 42 28 = 66,6%, 
Mitralinsufficienz u. Stenose u. Tricuspidal- 
insufficienz 1=2359%, 
Aorteninsufficienz 15 1 = 46,6 °% 
Aorteninsufficienz und Mitralinsufficienz 30 17 = 56,6% 


Wir erkennen, daß die Mitralfehler weitaus am besten auf 
Digitalis reagiert haben und daß hierbei kein Unterschied zwischen 
den einfachen und kombinierten Mitralfehlern besteht. Es fällt 
auf, daß die reinen Mitralstenosen hinter den Fällen der einfachen 
Mitralinsufficienz im Digitaliserfolg nicht zurückstehen; dies erklärt 
sich teilweise dadurch, daß unsre Fälle von Mitralstenose zu *, 
nicht schwer dekompensiert waren, denn nur bei °’/, wandten wir 
‘Strophanthin an. Besonders zu betonen ist, daß die kombinierten 
Mitralfehler mit Insuffiicenz und gleichzeitiger Stenose nur wenig 
schlechter auf Digitalis reagierten als die einfachen Mitralfehler, 
obwohl die Hälfte von ihnen schwer dekompensiert war. Es liegt 
nahe, hier an den Ausgleich eines Klappenfehlers durch einen 
anderen zu denken. Diese Frage ist vielfach erörtert worden. Nach 
v. Romberg (1) kann von einem solchen Ausgleich nur in den 
Fällen die Rede sein, bei denen Insufficienz und Stenose an einem 
Ostium sich entwickelt. Je mehr das Ostium verengt ist, um so 
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weniger Blut kann im allgemeinen rückläufig die Klappe passieren 
und umgekehrt. Diese Bedingungen wären bei dem doppelten 
Mitralvitium erfüllt. 

Die Gruppe der Mitralinsufficienz, Stenose und Tricuspidalinsuf- 
ficienz umfaßt natürlich nur schwerste Fälle. Es nimmt deshalb nicht 
wunder, daß von unseren 4 Fällen nur 1 auf Digitalis reagierte. 
Sehr auffallend ist der Unterschied der Resultate bei den Fällen 
von reiner Aorteninsufficienz und der kombinierten Aorten- und 
Mitralinsufficienz. Es ist bekannt, daß bei Aorteninsufficienz die 
Digitalis oft versagt, ja daß bei diesem Fehler vor Digitalis direkt 
gewarnt worden ist. Die Ursache des häufigen Mißerfolgs sehen 
wir mit v. Romberg (l) darin, daß die Schädlichkeit bei Aorten- 
insufficienz mehr oder weniger ausschließlich eine Kammer betrifft, 
und darin, daß die diastolisch erweiterte linke Kammer nicht alles 
zur Kompensation notwendige Blut zu fassen vermag. Im Gegen- 
satz hierzu verteilt sich nun bei der kombinierten Mitral- und 
Aorteninsufficienz, der Schaden auf beide Herzhälften. Ich habe 
untersucht, ob vielleicht die Erweiterung des Herzenz nach links 
sich bei der reinen Aorteninsufficienz anders verhält als bei dem 
kombinierten Herzfehler der Mitral- und Aorteninsufficienz. Durch- 
schnittlich fand ich bei der reinen Aorteninsufficienz den linken 
Medianabstand mit 13,5 cm, bei dem kombinierten Vitium mit 
13 cm. Ein kleiner, freilich nur unbedeutender Unterschied besteht 
also zugunsten des kombinierten Fehlers. Schließlich möchte ich 
noch sehr hervorheben, daß doch beinahe die Hälfte meiner Fälle 
von reiner Aorteninsufficienz auf Digitalis, resp. Strophantin gut 
reagiert hat, daß also auch bei Aorteninsufficienz Digitalis durch- 
aus angezeigt ist. 

Während in der Gruppe I mit geringerer Dilatation unter den 
Versagern nach Digitalis einige Unterklassen auffielen, und in der 
Gruppe lII mit der stärksten Dilatation eine Unterklasse sich aus- 
zeichnete, sucht man in der großen Gruppe II mit mittlerer Dila- 
tation vergebens nach dem Hervortreten einzelner Unterklassen. 
Es sind in der Gruppe II die verschiedensten Arten von Herz- 
muskelinsufficienz vertreten, wir finden einfache und kombinierte 
Vitien aller Art, Insufficienzen bei Emphysem, chronischer Bronchitis 
und Pleuraschwarten, solche bei Kyphoskoliose, thyreotoxisch ver- 
ursachte Insufficienzen, dann gleichzeitige Nierenentzündung und 
schließlich Herzmuskelinsufficienzen ohne erkennbare Ursachen. 
Alle beteiligen sich an dem Erfolg oder Mißerfolg nach Digitalis 
in gleicher Weise. Erinnert sei an die auffallende Tatsache, daß 
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die Fälle der Gruppe II in ihrer Gesamtheit am besten auf Digi- 
talis reagiert haben (s. Tabelle II). Eine Erklärung hierfür ist 
schwer zu geben, immerhin darf man behaupten, daß in diesen 
Fällen eine isolierte Schwäche einer Herzhälfte in der Regel nicht 
vorhanden ist. Auch wenn die angeführten Diagnosen darauf hin- 
deuten könnten, daß nur eine Herzhälfte sich beteiligt, wie bei 
einfachen Herzfehlern, Insufficienz bei Emphysem und dgl., so sind 
doch bei dieser Gruppe mit ihrer schon ziemlich starken Dilatation 
in der Regel beide Kammern und Vorhöfe betroffen. 


Das günstige Hervortreten der Gruppe II mit ihren mittleren, 
aber doch schon beträchtlichen Dilatationen zeigt sich auch bei 
meinen Fällen mit Arhythmia perpetua. Bekanntlich gilt 
die Arhythmia perp. für ein dankbares Feld für die Behandlung 
mit Digitalis (Mackenzie(11), Krehl(12), Romberg(1)). Nach 
v. Romberg wirkt die Digitalis bei Arhythmia perp. in zwei- 
facher Weise: Bei der schnellen Form dieser Arhythmie, also mit 
einer Pulsfrequenz über 100, ist die Besserung an die Verlang- 
samung des Herzens geknüpft, die Verlangsamung des Herz- 
schlags hängt wohl in diesen Fällen mit einer erwünschten Er- 
schwerung der Überleitung von den Vorhöfen zu den Kammern 
zusammen. Bei der langsamen Form der A. p. mit einer Puls- 
frequenz unter 80 und bei der sog. Übergangsform mit Puls- 
frequenz von 80—100 kann die Ursache des auch hier nicht seltenen 
Erfolgs der Digitalis nicht mit der Verlangsamung des Herzschlags 
zusammenhängen, man muß vielmehr hier nach v. Romberg eine 
direkte, von der Herzverlangsamung unabhängige Verbesserung der 
Herzarbeit durch die Digitalis annehmen. v. Romberg spricht 
hier von einer ganz spezifischen Wirkung, er denkt an eine Wieder- 
herstellung der geschädigten Herzdynamik. Ich habe vor einigen 
Jahren das Material der I. med. Klinik in München u. a. auf den 
Einfluß der Digitalis, speziell des Strophanthins bei perpetueller 
Arhythmie gesichtet. Unter 131 Fällen mit regelmäßiger Herz- 
tätigkeit hatten 59 = 45°% einen guten Erfolg. Bei 55 Fällen 
bestand perp. Arh.; davon hatten 32 —=58°/, guten Erfolg zu ver- 
zeichnen. v. Romberg schloß hieraus und nach seinen sonstigen 
Erfahrungen, daß die Aussichten der perp. Arh. auf gute Digitalis- 
erfolge nur mäßig größer seien als bei rhythmischer Herztätigkeit. 

In meinem jetzt gesammelten größeren Material habe ich 68 
zum größeren Teil mit Strophanthin, zum kleineren Teil mit Digitalis 
behandelte Fälle von Arhythmia perp. zusammengestellt. Von 
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diesen 68 hatten 47 = 69,1 °% guten Erfolg. In meinem gesamten 
Material (s. Tabelle II) finde ich in 64°/ Erfolg, es besteht also 
auch nach meinen erweiterten Untersuchungen kein hervorstechen- 
der Unterschied zugunsten der Fälle mit Arh. perp. Bei Einteilung 
der Fälle von Arh. perp. in 3 Gruppen der Dilatation kann ich 
51 Fälle mit ausreichenden Angaben benützen, das Resultat ist 
folgendes: 


Gruppe I mit geringerer Dilatation 19 Fälle, darunter 14— 173,7, 
mit gutem Erfolg, 

„ II mit mittlerer Dilatation 18 Fälle, darunter 15 = 83,3 °/ 
mit gutem Erfolg, 

„ III mit stärkster Dilatation 14 Fälle, darunter 10 = 71,4 °% 
mit gutem Erfolg. 


Wir sehen also auch hier wieder in überraschender Weise die 
Gruppe II an der Spitze. 

Um zu entscheiden, ob die Resultate der einzelnen Gruppen 
durch die Art der Fälle erklärt werden können, habe ich im 
folgenden diejenigen Fälle von Arh. perp., bei denen ausreichende 
Angaben über den Grad der Dilatation vorlagen, nach der Dia- 
gnose der Fälle und gleichzeitig nach dem Grade der Dilatation 
geordnet. 


Tabelle. 


Die eingeklammerten Zahlen geben an, wie viele Fälle jeweils 
auf Digitalis gut reagiert haben. 


Diagnose Gruppe I Gruppe II Gruppe III 
Einfache Mitralfebler 4 (3) 2 (2) 3 (3) 
Kombinierte Mitralfehler 4 (3) 1 (1) 4 
Andere kombinierte Herzfehler 1 (1) 3 (3) 1 (0 
Aorteninsufficienz 0 2 (2) 1 (0) 
Tbyreotoxische Herzinsufficienz mit mehr 
oder weniger Basedow-Einschlag 3 (5 5 (3) 0 

Herzinsufficienz bei Arteriosklerose 4 (3 4 (4) 1 (1) 
Herzinsufficienz mit Schrumpfniere 3 (3) 1 (0) 1 (0) 


Die hier nicht verzeichneten Fälle von Arh. perp. wiesen die- 
selben Diagnosen auf. Das Herz war bei ihnen nicht genügend 
abgrenzbar. Etwa die Hälfte aller Fälle betreffen Herzfehler, vor- 
wiegend einfache oder kombinierte Mitralfehler. Gerade bei den Herz- 
fehlern zeichnet sich die Gruppe II (s. Tabelle) besonders aus, unter 
den 8 Fällen zeigt Gruppe II im Gegensatz zu den anderen Gruppen 
keinen einzigen Versager. Wiederum wäre als Erklärung, wenigstens 
bei den Mitralfehlern, die gleichmäßige Verteilung der Dilatation 
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auf beide Herzhälften heranzuziehen, bei Gruppe I ist die Dila- 
tation bei den Mitralfehlern mehr einseitig, der Gruppe III gegen- 
über haben sowohl die Mitralfehler als auch die Aorteninsufficienzen 
der Gruppe II den Vorteil der noch nicht allzu großen Dilatation. 
Außer Herzfehlern finden wir thyreotoxische Herzinsufficienzen, 
arteriosklerotische und solche bei gleichzeitiger Schrumpfniere. 
Unter diesen schneiden die arteriosklerotischen Herzinsufficienzen 
in allen 3 Gruppen mit nur 1 Versager bei Gruppe I am besten 
ab. Bei den Herzinsufficienzen mit gleichzeitiger Schrumpfniere 
haben wir je 1 Versager bei Gruppe II und III, bei den thyreo- 
toxischen Fällen 1 Versager bei Gruppe I, und 2 bei Gruppe Il. 
Es haben also die Herzfehler bei allen Gruppen, besonders bei 
Gruppe II bessere Resultate gezeitigt als die anderen Krankheiten. 


Wie oben erwähnt, unterscheiden wir bei der Arh. perp. die 
schnelle Form mit über 100 Systolen in der Minute, die langsame 
Form mit weniger als 80 und die Übergangsform zwischen 80 und 
100. Bei der schnellen Form ist der Erfolg der Digitalis bei der 
wohl immer damit verbundenen Verlangsamung des Herzschlags 
besonders in die Augen fallend, die schnelle Form wird wohl all- 
gemein als die dankbarste unter den 3 Formen betr. Digitalis- 
behandlung angenommen. Der Entscheidung dieser Frage möge 
die folgende Zusammenstellung dienen. Das Material der I. med. 
Klinik München an Fällen mit perpetueller Arhythmie ist von 
Benjamin (13) in einer Inaug.-Diss. schon bearbeitet werden, 
doch hat sich Bejamin besonders mit dem Einfluß von Digitalis 
und Chinidin auf die Rhythmusstörung der perp. Arlh. be- 
schäftigt. Hier kommt es aber darauf an, wie die Herzinsufficienzen 
der einzelnen Unterklassen der Arh. perp. von Digitalis beeinflußt 
worden sind. 


Tabelle. 
Zahl der Gute Reaktion 
Fälle auf Digitalis 
Schnelle Form 21 16 = 76,2 o 
Übergangstorm 24 17 = 70,8 °% 
Langsame Form 10 8 = 80 °% 


Entgegen der bisherigen Annahme sehen wir aus der Tabelle, 
daß die schnelle Form nicht an erster Stelle steht, sondern merk- 
würdigerweise gerade von der langsamen Form überflügelt wird. 
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Aus der Medizinischen Klinik Greifswald. 
(Direktor: Prof. Dr. Hermann Straub.) 


Eine Methode zum Nachweis und zur Schätzung 
der Gallensäuren im Urin. 
Von 


Dr. med. Ernst Ch. Meyer. 


Jede Methode des Nachweises der Gallensäuren im Urim, die 
sich auf die große oberflächenspannungserniedrigende Kraft der 
Gallensäuren stützt, läßt die übrigen kapillaraktiven Substanzen 
des normalen Urines unberücksichtigt. Sie setzt voraus, daß jede 
größere Oberflächenspannungserniedrigung des Urines als die nor- 
male bedingt wird durch das Auftreten von Gallensäuren im Urin. 
Es liegen aber bisher keinerlei Anhaltspunkte dafür vor, daß nicht 
auch andere oberflächenaktive Substanzen im Urin, bzw. daß die 
oberflächenaktiven Substanzen des normalen Urines in vermehrter 
Menge vorkommen könnnen. 

Eine Erniedrigung der Oberflächenspannung des Urines ist 
also eine gänzlich unspezifische Erscheinung, die wohl, wie meine 
Untersuchungen lehren, häufig, aber durchaus nicht immer auf 
Gallensäure zurückzuführen ist. 

Es ist also die Methode nach Hay als unspezifisch abzulehnen, 
natürlich auch die Methoden, welche die Schwefelblumen der Hay- 
schen Methode durch ein Stalagmometer ersetzen. 

Wenn also die oberflächenspannungserniedrigende Kraft als 
solche nicht zum spezifischen Nachweis der Gallensäuren ausreicht, 
so ist es mir doch nach langen Versuchen gelungen, die Ober- 
flächenaktivität der Gallensäuren zu ihrem Nachweise auszunützen. 
Der Methode liegen folgende Tatsachen zugrunde. 

Seit den Untersuchungen von J. Traube (1) ist es bekannt, 
daß die Oberflächenspannung einer Lösung einer oberflächenaktiven 
Substanz noch weiter durch Zusatz eines Elektrolyten herabgesetzt 
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wird, ohne daß der Elektrolyt selbst oberfiächenaktiv ist. Weiter- 
hin fand ebenfalls J. Traube (2), daß die Salze oberflächenaktiver 
Säuren weniger oberflächenaktiv sind als diese selbst. 


Meine Untersuchungen bauen sich auf diesen Ergebnissen auf. 
Versetzt man eine Portion einer Lösung eines oberflächenaktiven 
Salzes mit wenigen Tropfen konzentrierter Salzsäure, so daß die 
Reaktion gerade eben kongosauer wird, so hat die saure Lösung 
natürlich eine niedrigere Oberflächenspannung als die neutrale. 
Löse ich nun in den beiden Portionen — in der neutralen sowie in 
der sauren — die gleiche Menge Kochsalz auf, so tritt in der 
Regel eine stärkere Zunahme der Tropfenzahl in der sauren Lösung 
auf als in der neutralen, wie folgende Beispiele zeigen: 


Tabelle I. 
17% Na-Acetatlösung ca. 2%, Buttersäure 
Tropfenzahl | Tropfenzehl 
alk. ks. alk. ks. 

Zu- f 38,5 46,8 \ Zu- Zu- (39,0 57,8 \ Zu- 
nahme + 26°), NaCl nahme nahme + 26°, NaCl nahme 
28 141,3 53,5) 65 54 1444 91,0) 33,0 

Witte Pepton ca. 0,3%, Cepronsäure 
Tropfenzahl Tropfenzahl 
alk. ks. alk. ks. 
Zu- | 46,0 46,2) Zu- Zu- (38,2 63,7) Zu- 
nahme + 26°, NaCl nahme nahme + ca. 15°), NaCl nahme 
190 1650 ee) 20 . 7,3 (45,5 96,0 f 32, 


Löse ich im Urin, der ja bekanntlich auch eine Lösung ober- 
flächenaktiver Säuren darstellt, ebenfalls in der gleichen Weise je 
in einer neutralen oder alkalischen und einer angesäuerten Portion 
die gleiche Menge Kochsalz auf, so tritt in der Regel ebenfalls in 
der sauren Portion eine stärkere Zunahme der Tropfenzahl auf als 
in der neutralen; der Unterschied ist zwar wesentlich geringer als 
etwa bei der Capronsäure, er ist etwa von der gleichen Größen- 
ordnung wie bei der Peptonlösung oder der Essigsäure, jedenfalls 
aber fand ich niemals im normalen Urine das umgekehrte Verhalten. 


Tabelle I. 
Normaler Urin, spez. Gew. 1027 Normaler Urin, spez. Gew. 1020 
Tropfenzahl Tropfenzahl 
alk. . alk. ; 
Zu- {41,8 50,2) Zu- Zu- í 41,0 48,4) Zu- 
nahme + 26°, NaCl nahme nahme +26 °%,, NaCl nahme 
132. [55,0 66,3 161 126 153,6 62.0| 13, 


18+ 
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Normaler Urin, spez. Gew. 1016 


Tropfenzahl 
alk. ks. 
Zu- Í 40,2 47,9 l Zu- 
.nahme -+ 26 °% NaCl nahme 
11,9 152,1 597f 11,8 


Man sieht, daß die Zunahme der Tropfenzahl in der sauren 
Lösung wenigstens gleich oder größer ist als in der alkalischen 
Lösung. 

Ein entgegengesetztes Verhalten zeigen die Gallensäuren. Ich 
lasse in Tabelle III das Verhalten verschieden konzentrierter Gallen- 
säurelösungen folgen. 


Tabelle III. 
Natrium-glycocholat-Lösung 5 mg’. 


Tropfenzahlen (Wasserwert = 37,3) 
alkalisch kongosauer 
ohne Zusatz 
41,0 49,3 
+ 0,33 °% NaCl 
49,3 


” 40,66%% NaCl 
° 50,0 


Zunahme -+ 18,3 °% NaCl Zunahme 
20,0 57,0 57,0 8,7 
+ 21,7 °% NaCl 
58,4 57,3 
+ 26,0%, NaCl 
58,0 


4+29,0% Nacl 


' 54,4 
33,3%, NaCl (übersättigt) 
61,7 ? 44,7 


10 mg’. Natrium-Glycocholatlösung 


alk. sk. 
Zunahme w + 26%, NaCl 53,2 \ Zunahme 
22 5 0 
5 \es 58.6 Í 


Die Tabelle lehrt, daß geringer Zusatz von Kochsalz bis etwa 
0,66 °% auf die alkalische Lösung bereits einen deutlichen Unter- 
schied von 3,7 Tropfen ausübt, während die Tropfenzahl der sauren 
Lösung nur wenig — um 0,7 Tropfen — durch den gleichen Kochsalz- 
zusatz verändert wird. Weiterer Kochsalzzusatz bewirkt, daß die 
Tropfenzahl der alkalischen Lösung diejenigen der sauren über- 
trifft, Wird die Lösung vollständig mit Kochsalz gesättigt, so fällt 
die Gallensäure flockig aus, und die Tropfenzahl sinkt plötzlich 
sehr stark herunter. Die Gallensäuren nehmen also eine Sonder- 
stellung ein. 
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Wie verhält sich nun Urin, dem Natriumglycocholat zugesetzt 
worden ist, und wie verhält sich ikterischer Urin? Im Urin, nach 
Zusatz von wenigen mg ,/’ Na-glycocholat finden wir ein den Gallen- 
säuren entsprechendes Verhalten: Stärkere Zunahme bei alkali- 
scher als bei kongosaurer Reaktion durch Kochsalzzusatz, wie 
folgende Zusammenstellung zeigt: 


Tabelle IV. 
Tropfenzahlen 
vor | nach vor | nach 
Zu- Zu- 
Kochsalzzusatz nahme Kochsalzzusatz nahme 
alkalisch ‚kongosauer 





normaler Urin 38,4 47,5 91 45,5 bö,1 9,6 
+2,5 mg? Na-glyc.| 40,4 52,5 12,1 48,4 679 9,5 
50 „ a 42,5 57,0 14,5 60,6 60,2 9,6 
66 „ 5 43,8 60,2 16,4 52,2 60,7 8,5 
100 „ G 45,0 62,0 17,0 53,3 62,5 9,2 


Die Tabelle lehrt, daß der Unterschied der Tropfenzahlzunahme 
zustande kommt durch stärkere Zunahme der Tropfenzahl des 
alkalischen Urines, während die Menge der Gallensäure fast keinen 
Einfluß auf die Tropfenzahlzunahme im sauren Urine hat, sie liegt 
zwischen 8,5 und 9,6 in dem vorliegenden Falle. 

Genau so wie Urin, dem ich glycocholsaures Natrium zuge- 
setzt habe, verhält sich auch Urin Ikterischer, wie die folgende 
Tabelle zeigt: 


Tabelle V. 


Ikterischer Urin 
Tropfenzahl 
alk. ks. 


45,0 580 
+3,39, NaCl _ 
Zunahme j - +6,6°/% NaCl Zunahme 
172 ol : 56,4 90 
2 Joa t132% Naci ' 


” 426% NaCl 
62,2 


? 


In ganz ähnlicher Weise verhielten sich 22 andere ikterische 
Urine und auch Urine Nichtikterischer. Auf diese Verhältnisse 
komme ich in einer folgenden Arbeit noch zurück. 

Ein ähnliches Verhalten wie ikterische Urine zeigen auch 
eiweißhaltige Urine. Ein Beispiel zur Erläuterung: 
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Tabelle VI 
Eiweißhaltiger Urin. 


Tropfenzahl 
alk. ks. 
Zunahme j 44,0 + 26°, NaCl Da] Zunahme 
50 490 | 492 


Also stärkere Zunahme bei alkalischer als bei kongosaurer Re- 
aktion, allerdings mit dem Unterschied, daß die Zunahme der 
Tropfenzahlen sowohl in der alkalischen als auch kongosauren Por- 
tion wesentlich geringer ist als im iktrischen Urin. Es tritt also 
fast keine Zunahme der Tropfenzahl im sauren Urin ein. Diese 
Tatsache ist darauf zurückzuführen, daß das Eiweiß ausgesalzen 
wird und beim Ausfällen kapillaraktive Substanz mit niederreißt. 
Auf diese Verhältnisse werde ich in einer späteren Arbeit über 
die kapillaraktiven Substanzen des Urins zurückkommen. Hier sei 
die Tatsache nur als solche festgestellt, insoweit sie als Kompli- 
kation für den Gallensäurenachweis in Betracht kommt. Beim Aus- 
fällen des Eiweißes durch Kochen und Abzentrifugieren des aus- 
gefallenen Niederschlages tritt keine Verminderung der kapillar- 
aktiven Substanzen ein. 

Derselbe Urin wie in vorhergehender Tabelle nach Aufkochen: 


Tabelle VII 


alk. 8, 
Zunahme ar +26°%, NaCl | Zunahme 
68 1506 556) 68 


Auch zugesetztes Na-glycocholat wird nicht durch Kochen mit 
dem Eiweiß ausgefällt, wie folgende Zusammenstellung als Beispiel 
zeigt. Derselbe Urin wie in den beiden vorhergehenden Tabellen: 


Tabelle VIII. 


Derselbe mit 8 mg, Na-glycoch. ver- 


. Tas 0; Aa. : 
Der native Urin +8 mg’, Na setzte Urin nach Aufkochen und Ab- 


glycoch. zentrifugieren des ausgefällten Eiweibes. 
alk. ks. alk. ks. 
Zu- | 45,6 52,1} Zn- Zu- 44517 52,0 } Zu- 
nahme + 26 °% NaCl nahme nahme + 26 °% NaC] nahme 
7,1 1327 514) —0,7 10,0 1377 57.7) 51 


Das durch Aufkochen ausgefällte Eiweiß hat also das zuge- 
setzte Na-glycocholat nicht mitgerissen. Die störende Wirkung 
des Eiweißes kann demnach durch Ausfällen des Eiweißes durch 
Kochen beseitigt werden. 
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Außer dem Eiweiß sind mir sonst keine Substanzen bekannt 
geworden, welche mittelst dieser Reaktion Gallensäuren vortäuschen 
könnten. 

Ich habe also nunmehr den Nachweis geführt, daß Urine, denen 
ich Na-glycocholat zugesetzt hatte, sowie Urine von Leberkranken 
sich unter den oben beschriebenen Bedingungen ganz ähnlich wie 
Gallensäurelösungen verhalten, im Gegensatz zu normalen Urinen 
und zu Lösungen anderer kapillaraktiver Substanzen. Es steht 
nur noch der Beweis dafür aus, daß in einem Urine, welcher das 
von mir angegebene Verhalten zeigt, dieses Verhalten auch tat- 
sächlich durch Gallensäuren bedingt wird. Besonders wichtig er- 
scheint dieser Beweis bei Urinen, welche nicht zugleich Bilirubin 
enthalten; denn bei Urinen Ikterischer ist es wohl bekannt, daß 
sich Gallensäuren im Urin finden, während es bei Urinen Nicht- 
ikterischer bisher noch nicht allgemein anerkannt ist. Der beste 
Beweis für das Vorhandensein von Gallensäuren ist natürlich die 
Isolierung und Identifizierung der Gallensäuren selbst. Dieses Ver- 
fahren erscheint in Hinblick auf die geringe Konzentration der 
Gallensäuren im Urine, insbesondere in Hinsicht auf die Verluste, 
die mit derartigen Isolierungsverfahren verbunden sind, als aus- 
sichtslos, wenn es sich nicht um Urine mit sehr reichlichem Gallep- 
säurengehalt handelt. Ich verzichtete daher von vornherein anf 
die genaue Identifizierung und begnügte mich damit, weniggtens 
geringe Mengen zu isolieren und mit der erhaltenen Substanz die 
Pettenkofersche Probe anzustellen. 

Mir gelang es bisher aus je 21 Urin von drei vergehiedenen 
Patienten, welche alle drei deutlich die oben beschriebege Reaktion 
gaben, je eine Substanz zu isolieren, die aus Alkohol auf Zusatz 
von Äther zunächst amorph ausfiel, um nach einigen Tagen sich 
in feine Nadeln umzuwandeln und welche die Pettenkofersche Re- 
aktion gaben. Die so erhaltene Substanz stimmt also in der 
Kristallisationsform und der positiven Pettenkoferschen Reaktion 
mit der Gallensäure überein. Aus normalen Urinen gelang mir 
diese Isolierung niemals. Bei Urinen, welche meine Reaktion weniger 
ausgeprägt zeigten, konnte ich allerdings weder die Nadeln noch 
die Pettenkofersche Reaktion beobachten. Dies mag wohl mit dem 
verlustreichen Isolierungsverfahren zusammenhängen. 

Es entstand nun die Aufgabe, auch quantitativ die Menge der 
Gallensäuren im Urine zu bestimmen. Die Höhe der absoluten 
Tropfenzahl im Urine gibt wohl in der Regel einen Fingerzeig für 
die Größe der vorhandenen Gallensäuremengen, sie ist aber doch 
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zu sehr abhängig von den sonst im Urine vorkommenden ober- 
flächenaktiven Substanzen. So fand ich Gallensäuren im Urine 
bei kongosaurer Reaktion z.B. bei einer Tropfenzahl von 50 (Wasser- 
wert — 37,3), während in einem von Gallensäure freien Urine die 
Tropfenzahl bis zu 56,8 betrug. Ist dieses allerdings ein Aus- 
nahmefall, so konnte ich doch häufig bei einer Tropfenzahl von 53 
in einem kongosauren Urine keine Gallensäuren nachweisen. Aus 
diesen Tatsachen wird klar, daß meine Vermutung, die ich ein- 
gangs ansprach, sich bewahrheitet hat, nämlich daß die absolut 
übernormale Erniedrigung der Oberflächenspannung durchaus nicht 
immer für Gallensäuren sprechen muß, wenn man auch bei stärkeren 
Erniedrigungen der Oberflächenspannung — bis auf seltene Aus- 
nahmen — auf Gallensäuren schließen kann. 

Die Größe der Tropfenzahlzunahme durch den Kochsalzzusatz 
allein gibt auch keinen Anhaltspunkt, denn auch in Urinen, welche 
keine Gallensäuren enthalten, liegen die Tropfenzahlzunahmen nach 
26 °/, Kochsalzzusatz zwischen 8,2 und 17,0 während sie bei Urinen 
mit Na-glycocholatzusatz zwischen 10,0 und 20,2 liegen. Wohl aber 
läßt die Größe des Unterschiedes der Tropfenzahlzunahme nach 
Kochsalzzusatz zwischen alkalischer und kongosaurer Reaktion eine 
Schätzung, wenn auch nicht genaue quantitative Bestimmung zu. 
Ich fand z.B. in einem Urin, dem ich 1 mg?°/, Na-glycocholat zu- 
gesetzt hatte, folgende Werte: 


Tabelle IX. 


Tropfenzahlen 
alk. 


ks. 
Zunahme Í a +1,6 g NaCl 51,2 Zunahmel Differenz der 
13,2 | 54,6 ' 61,5 10,3 J Tropfenzunahme: 2,9 
Bei einem Zusatz von 20 mg °/, zu einem anderen Urine fand ich: 
Tabelle X. 
alk. ' ks. 
Zunahme j 50,3 16 z NaCl a Zunahme 
20.2 + ‚og Na 
' 70,5 67,0 ? 


Differenz der Tropfenzunahme: 12,2 


Ich registriere nun in folgender Zusammenstellung die Differenz 
der Tropfenzunahme und die dazugehörige, dem Urine zugesetzte 
Menge Na-glycocholat in mg°/,. Ich ordne die Zahlen so, indem 
ich mit der geringsten Differenz der Tropfenzahlzunahme beginne 
und sie nach steigenden Werten folgen lasse. 
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Tabelle XI. 


Abhängigkeit der Na-glycocholat-Konzentration von 
der Differenz der Tropfenzahlzunahme bei alkalisch 
und kongosauren Reaktionen. 


(Die Werte gelten für ein Stalagmometer von 37,3 Wassertropfen) 


Diff. der Tropfenzunahme: 2,3 | 2,6 | 2 | 3,0 | So 3,8 | 4,3 | 4,3 | 4,6 | 
1, 


8 
mg), Na-Glycoch.: 33 | 25 3.3 25 | 25 | 40 ; 33 | 6,6 


4 
6, 
Diff. der Tropfenzunahme: 2 


49|5 ı 78, 7,8 10,4|10,6| 12,5 | 12, 
mg°/, Na-Glycoch.: 5,0 | 5, 


2|64! 8 
6 | 6,6 | 10,0' 10,0 , 14,0 | 10,0 | 20,0 | 20,0 


| 
| 

Wie man sieht, folgen dann die mg °/, Na-glycocholat im großen 
und ganzen ebenfalls in steigenden Werten, es ist daher möglich, 
die ungefähre Menge Na-glycocholat, die im Urine vorhanden ist, 
aus der Differenz der Tropfenzahlzunahme bei alkalischer und 
kongosaurer Reaktion zu schätzen. 

Beträgt die Differenz bis zu 4,5 Tropfen, so ist die Gallen- 
säurenmenge gleich oder kleiner als 4 mg /,. 

Liegt die Differenz zwischen 4,5 und 8 Tropfen, so beträgt 
die Gallensäurenmenge 4—10 mg °|,. 

Liegt die Differenz zwischen 8 und 13 Tropfen, so beträgt 
die Gallensäuremenge 10—20 mg ’/,. 

Ein anderer Weg gestattet ebenfalls eine Schätzung der Gallen- 
sänren. Man verdünnt den Urin, der Gallensäuren enthält, stellt 
jedesmal in der Verdünnung die Reaktion an und beobachtet, ob 
noch die Tropfenzahlzunahme in alkalischer Reaktion größer ist 
als in der kongosauren Reaktion. Man bestimmt alsdann die Ver- 
dünnung, bei welcher gerade dieser Punkt erreicht ist. Bei kleinen 
Werten — bis zu 4 mg’), — ist bereits bei einer Verdünnung 
1:2 entweder nicht oder gerade eben noch eine größere Zunahme 
bei alkalischer als bei kongosaurer Reaktion nachweisbar. Bei 
größeren Werten muß man annäherungsweise so vielmal verdünnen 
als mg°/, Na-glycocholat in dem Urine vorhanden ist. 

All diese Angaben gehen von der Voraussetzung aus, daß im 
normalen Urine keine Gallensäuren enthalten sind. Diese Annahme 
wird nicht sehr von der Wirklichkeit abweichen, denn, wie eine 
spätere Arbeit zeigen wird, besteht der größte Bestandteil der 
oberflächenaktiven Substanzen sicher nicht .aus Gallensäuren. Es 
könnte also wohl höchstens 1 mg °/, im Urine vorhanden sein, wahr- 
scheinlicher aber ist es, daß gar keine vorhanden sind. 

Ich lasse zum Schluß die genauen Vorschriften zur Anstellung 
der Methode folgen: 
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Von 2 Urin-Portionen von je 6 ccm (bei einem Stalagmometer 
von 37,3 Tropfen für Wasser), wird die eine mit einem Tropfen 
Kalilauge eben alkalisch, die andere mit einem Tropfen konzen- 
trierter HC] eben kongosauer gemacht. Nach Bestimmung der beiden 
Tropfenzahlen wird in jeder Potion 1,5 g Kochsalz aufgelöst und 
wiederum die Tropfenzahl bestimmt. Ist die Zunahme der Tropfen 
durch den Kochsalzzusatz in der alkalischen Portion größer als in 
der sauren, so sind Gallensäuren vorhanden und zwar bei einer 
Differenz zwischen alkalischer und kongosaurer Zunahme von 
weniger als 4,5 Tropfen enthält der Urin weniger als 4 mg ",, bei 
einer Tropfenzahldifferenz von 4,5 bis 8 Tropfen: 4—10 mg °/,, bei 
einer Differenz von 8—13 Tropfen: 11—20 mg °/,. Entsteht — was 
bei konzentrierten Urinen zuweilen der Fall ist — in der alka- 
lischen Portion durch den Kochsalzzusatz ein erheblicherer Nieder- 
schlag, so muß er vor der 'Tropfenzählung abzentrifugiert werden. 
Ist der Urin eiweißhaltig, so muß er vor Anstellen der Reaktion 
durch Kochen enteiweißt und zentrifugiert werden. 


Literatur. 


1. J. Traube, Ber. d. dtsch. chem. Ges. 42, 2185. — 2. Ders., Internat. 
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Aus der Medizinischen Klinik Greifswald. 
(Direktor: Prof. Dr. Hermann Straub.) 


Über das Vorkommen von Gallensäuren im Urin. 
Von 


Dr. med. Ernst Ch. Meyer. 


Mit Hilfe der in der vorhergehenden Arbeit!) angegebenen 
Methode untersuchte ich den Urin verschiedener Krankheiten mit 
und ohne Ikterus auf Gallensäuren, wobei ich auch durch Bilirubin- 
bestimmungen im Blutserum auf einen etwaigen latenten Ikterus 
fahndete. 

Außerdem nahm ich gleichzeitig Urobilinogenbestimmungen im 
Urine vor in der Absicht festzustellen, inwieweit Störungen in der 
Gallensäuren-Urobilinogen- und Bilirubinausscheidung einander 
parallel gehen. Um festzustellen, in welchem Verhältnis die Gallen- 
säureausscheidung mit dem Urine zur Pulsfrequenz steht, achtete 
ich auch auf die letztere in der Voraussetzung, daß eine vermehrte 
Cholalurie auf eine vermehrte Gallensäuremenge im Blute hindeutet. 

Meine Ergebnisse stelle ich in untenstehender Tabelle zusammen. 

In allen Fällen, bei welchen ich Bilirubin im Urine fand, konnte 
ich auch Gallensäuren darin nachweisen. Es handelt sich hier um 
Fälle von Stauungsikterus, luetischem Ikterus, Ikterus nach Salvar- 
san und sogenanntem „Katarrhalischen Ikterus“. In allen diesen 
Fällen war also eine Störung sowohl der Gallensäuren- der Uro- 
bilinogen- als auch der Bilirubinausscheidung festzustellen. Einen 
dissoziierten Ikterus fand ich also in den von mir untersuchten 
Fällen nicht. Diese Tatsache steht in Übereinstimmung mit den 
Untersuchungen von H. Borchardt. 

Die bisherigen Erfahrungen lehren also, daß es einen disso- 
ziierten Ikterus in dem Sinne, daß nur Gallenfarbstoff im Urine 


1) Dies. Zeitschr. S. 274. 
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Tabelle. 
Sees ee en Blut- ne 
. . : Bilirubin ı Pals- Örper- 
Krankheit Urin mg] rin. |; bilirubin i 
un- | Rhod. |i™ Urin Bi Einn,, frequenz | tempe 
gefähr!) | Einb. | Ä | 
| i 
Icterus „catarrhalis“ = er aa 2 an > x e ; 
n pur | | 18 ' ? , 
Š ~ 82 100 ++- 8 „ | 58—60 (36,8 —37,6 
5 16 200 +++ 10 „18-86 371-315 
On zen Bora 
24 50 + 15 „ —64 :36,—37, 
„Cholangitis“ 20 150 Lt 12 „ 62 — '36,4—37,2 
Cholecystitis | 2 250 + 6 „ a Pe 
Ei neg. 3 ee, 
Cholelithiasis | 32 | neg. +++ [25 prompt 44—48 | „3 
Icterus n. Salvarran 24 +++ 14 , | 68—84 36,8—37.0 
Icterushaemolyticus: Spur 120 neg 3 | 12—16 | 36.5 
Lebercirrhose | 6 ' ee = > | a Be 
pern. Anämie neg. | Á 5 ,8— 
3 L 4 q5 1,5 84 37, ,0—37,3 
„n 25| 4 337 © ” lrig | 370 
5 | 58 neg. | ne u | 04 18 | 38,8 
Se 5 i 7 36, 
Myeloide Bi ie 8 | 100 s | 0,5 | A | > 
Lymp A| 55 s ee | u 
ra "Pneumonie 20 230 s | 1,0 ıı 64 ), 
nach der Krisis `: neg. ' neg. a io 60 36,4 
Bronchopneumonie neg. | 5 2 Ä - De > 
<4 ð n V = t 9 
Scarlatina i 20 72 „ | Spuren 96 39,4 
ô ; 32 300 5 | — 38,6 —39,6 
3 | 4 52 — 96 37,5-37,8 
Typhus abdom. | 16 10 n | — 120 ‚6 
20 1,5 — 104 39,5 
: © 4 3'4 SE 108 404 
Diphtherie neg. neg. | 2 0,1 verz.) — — 
Endocarditis 15 1 5 0,55 „ 104 38,4—39,2 
Pericarditis 5 5 x 03 „ ,104 ae nl 
Sepsis | 15 ’ r ’ n Dee 
Gonorrh. Arthritis 16 | 100 ä 08 „ ! 88-100 | 38-39,8 
Pleuritis exsudativa! 10 | 50 | > | 72— i 38,0 —39,2 
neg. 23 I , 103 „| „373 
Gonorrh. Arthritis neg. — |! = a, 88-92 38,2 — 38,8 
Pleuritis sicca neg. 100 3 ‚02 „ 36,5 
Pyelitis <4 Spuren s © — i 88 38,5—39,4 
Endocarditis 30 1°, | — 86 1370-378 
Polyarth. rheum. | Spur neg. > — ; 92 38,7—37,0 
Pleuritis exsud. 5 | neg. | 5 Spur ' 94 37,9— 38,4 
Hilus Tuberkulose | 10 Ä = ' 5 | 0,5 verz = on 
n | 4 n E | ee 
Langentüberkulose <4 | 16 on 1819-385 
n i neg. : neg. r i pur JYT UN 
£ | 15 9 h 0,2 verz -o oec 
5 | 5 112 A = 0-39, 
Herzinsufficienz ` <4 30 5 03 „ 42 37,2 
| 
r © 5 | 150 " 29 7 80 36.9 
derselbe Patient : neg. : 120 i 19 , 82 37,0 


1) Es han handelt sich nur um Annäherungswerte. 
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auftrittt, nicht gibt. Ob bei einem latenten Ikterus, d. h. bei einem 
solchen, bei welchem die Blutbilirubinmenge gegen die Norm er- 
höht ist, ohne daß Bilirubinurie auftritt, auch die Gallensäuremenge 
im Bilute erhöht ist, entzieht sich meiner Kenntnis. Jedenfalls 
konnte ich in einigen Fällen von perniziöser Anämie und hämo- 
lytischem Ikterus bei vermehrtem Blutbilirubin keine Gallensäuren 
im Urine finden. In diesen Fällen könnte man also von einem 
dissoziierten Ikterus sprechen, unter der Voraussetzung, daß fehlende 
Cholalurie auch fehlende Cholämie bedeutet. 

Gibt es nun eine Cholalurie ohne Bilirubinurie? D.h. gibt es 
eine dissoziierte Schädigung der Gallensäureausscheidung durch 
die Leber ebenso wie es eine dissoziierte Urobilinogenausscheidung 
gibt? Wie ein Blick auf die untenstehende Tabelle lehrt, kommt 
tatsächlich Cholalurie ohne Bilirubinurie bei einer großen Zahl von 
Krankheiten vor. 

Um diese Ergebnisse, welche mit meiner früher mitgeteilten 
Methode gewonnen sind, noch weiter zu stützen, habe ich in drei 
Fällen, bei welchen meine Methode besonders große Mengen Gallen- 
säure nachwies, auch das Vorhandensein von Gallensäuren nach 
Hoppe-Seyler mit der Pettenkoferschen Reaktion bewiesen, so 
daß also die Gallensäuren durch zwei ganz verschiedene Methoden 
nachgewiesen worden sind und das Bestehen einer Cholalurie ohne 
Bilirubinurie über jeden Zweifel erhaben ist. Es entstand nun die 
Frage, ob etwa der Schädigung der Gallensäureausscheidung auch 
eine solche der Bilirubinausscheidung parallel ginge, die nur so 
gering wäre, daß es nicht zur Bilirubinurie, sondern nur zur er- 
höhten Bilirubinämie käme? Auch diese Vermutung hat sich nicht 
bestätigt. Ich konnte in fast allen Fällen von Cholalurie, bei 
welchem keine Bilirubinurie vorhanden war, auch keine erhöhte 
Blutbilirubinmenge feststellen, auch war die direkte H.v.d. Berg- 
sche Reaktion fast immer verzögert. Es ergab sich also keinerlei 
Anhaltspunkt für eine Schädigung der Bilirubinausscheidung. 

In einem engeren Verhältnis stehen Cholalurie und Urobilinogen- 
urie. Fast immer konnte ich bei Gallensäureausscheidung mit dem 
Urin auch Urobilinurie feststellen, wie auch aus der Tabelle hervor- 
geht. Es scheint also die Gallensäuren- und Urobilinogenaus- 
scheidung durch die Leber viel leichter gestört zu werden als die 
des Bilirubines, eine Tatsache, die ich bezüglich des Urobilines und 
Bilirubines schon früher feststellen konnte. Ich wies damals nach, 
daß der normalerweise auftretende Absturz des Blutbilirubines 
nach Nahrungsaufnahme nur bei schwereren Leberstörungen ver- 
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schiedenster Ursache ausbleibt und einem Anstieg des Blutbiliru- 
bines nach Nahrungsaufnahme Platz macht (paradoxe Blutbilirubin- 
reaktion), während doch. die Urobilinurie bekanntlich bei ganz 
geringfügigen Leberstörungen verschiedenster Ursache auftritt; das 
gleiche gilt nun, wie bereits erwähnt, von der Cholalurie. Fast 
in jedem urobilinhaltigen Urin finden sich auch Gallensäuren. Auf 
die näheren Beziehungen zwischen Urobilinurie und Cholalurie ins- 
besondere bezüglich der Tagesschwankungen komme ich in einer 
späteren Arbeit mit meinem Mitarbeiter Kröll noch zurück. 

Was das Verhältnis Cholalurie-Bradykardie angeht, so fand 
ich die letztere nur bei sehr großen Gallensäuremengen im Urine, 
bei mittleren und kleinen Gallensäuremengen im Urine konnte ich 
keine Bradykardie feststellen, auch nicht, wenn ich die erhöhte 
Körpertemperatur in Rechnung zog. Da ich bei beginnendem 
Typhus abdominalis gelegentlich beträchtliche Gallensäuremengen 
im Urine fand bei gleichzeitig bestehender relativer Bradykardie, 
so erscheint es nicht ausgeschlossen, das letztere auf das Vorkommen 
von Gallensäuren im Blute zurückzuführen ist, ebenso bin ich 
geneigt, in einem Falle von Pneumonie, bei welchem sehr beden- 
tende Cholalurie bestand, die zugleich vorhandene Bradykardie mit 
der Cholalurie, oder vielmehr mit der aus letzterer zu schließenden 
Cholalämie, in Zusammenhang zu bringen. 

Wie meine bisherigen Untersuchungen lehren, konnte die Chola- 
lurie ebenso wenig wie die Urobilinurie als diagnostische Methode 
in Betracht kommen, da sie sich, wie die Tabelle zeigt, bei den 
verschiedensten Erkrankungen findet. 

Die Bedeutung meiner Untersuchungen liegt viel- 
mehr auf physiologischem Gebiete in dem Beweise, 
daß dieGallensäureausscheidung isoliert — ohnedie 
Bilirubinausscheidung — aber fast immer gemeinsam 
mit der Urobilinogenausscheidung gestört sein kann. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Dorpat. 
(Direktor: Prof. E. Masing.) 


Zur Kenntnis der Teleangiectasia hereditaria haemorrhagica. 


Von 


Dr. A. Arrak. 


Das Krankheitsbild, das Osler*') (1901) als Teleangiectasia 
hereditaria haemorrhagica beschrieben hat, und dessen Hauptmerk- 
mal in dem Auftreten von vererbbaren Teleangiektasien besteht, 
die meist auf das Gesicht und die dazugehörigen Schleimhäute 
beschränkt sind und Anlaß zu heftigen Nasenblutungen geben, 
scheint selten zu sein. Bis zum Jahre 1916 hat Gjessing, der 
dieser Krankheit eine Arbeit in der Dermatol. Zeitschr. Bd. 23 
widmet, nur 18 einschlägige Familiengeschichten sammeln können, 
und zwar vorwiegend aus der englischen, französischen und ameri- 
kanischen Literatur. Er selbst fügt eine 19. Familie hinzu, die 
er in Kopenhagen untersuchte.?) 

Es sei mir erlaubt 2 Beobachtungen aus der Dorpater medi- 
zinischen Klinik mitzuteilen, zumal ich über genauere Blutunter- 
suchungen berichten kann. Es wird sich ergeben, daß diese wenig 
gekannte Krankheit nicht nur theoretisch wegen ihrer Erblichkeit 
und ihrer äußeren Ähnlichkeit mit der Hämophilie interessant, 
sondern auch praktisch bedeutungsvoll sein kann. 

Fall I. J. M., 55jähriger Eisenbahnbeamter. In der Klinik vom 
4.—21. XI. 1922. Früher im allgemeinen gesund. Verheiratet, hat 
2 Kinder. Alkohol wenig gebraucht; mäßig geraucht. Venerische 
Krankheiten werden verneint. 

Seit dem 20. Lebensjahr hat er oft bei der Arbeit Nasenbluten 


gehabt. Seit 3 Jahren ist das Nasenbluten noch öfter und reichlicher 
geworden, insbesondere in den letzten zwei Jahren, wo er manchmal 


1) Johns Hopkins hosp. Bull. 1901, zit. bei Gjessing u. Hawthorne, 
Lancet I, 1906. 
2) Die zugehörige Literatur findet sich bei Gjessing. 
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2—3 mal täglich Nasenbluten gehabt hat. Seitdem fühlt er sich schwach, 
wird bei der Arbeit leicht müde und hat Atembeschwerden. In der 
letzten Zeit manchmal Ödeme an den Beinen. 

Der Vater des Kranken litt gleichfalls an Nasenbluten und hatte 
rote Flecken im Gesicht. Von seinen 4 Brüdern hat einer oft so starkes 
Nasenbluten gehabt, daß er manchmal davon ohnmächtig wurde. Auch 
die beiden Töchter des Kranken haben oft Nasenbluten. 

St. pr.: Mittelstarker Mann. Fettpolster schwach entwickelt. Kleine 
Lymphdrüsen in den Achselhöhlen. Die Haut und Schleimhäute blaß. 

Die Heut der Wangen, Ohrmuscheln und der Nasenspitze weist 
kleine stecknadelkopfgroße weinrote Flecken und hirschhornartig ver- 
zweigte Streifen auf, welche auf Fingerdruck verschwinden, also erweiterte 
Gefäßräume repräsentieren. Sonst ist die Haut rein. 

In der Mundhöhle, auf der Innenfläche der Lippen, besondefs der 
unteren, auf der Schleimhaut der Zungenspitze, Gingiven und Wangen 
ebenso recht zahlreiche, bis zu stecknadelkopfgroße, hellrote Flecken. 
Ebensolche Flecken sind in der Nasenhöhle und auf den Konjunktiven 
zu finden. 

Lungen, Herz, Abdomen und Nervensystem o. B. 


Rumpel-Leede’scher Versuch nach !/, Stunde negativ. Wa.-R.—. 
Hgl. 38°), Er. 3,3 Mil, Leuk. 13000, Lymph. 32,5°/,, Neutroph. 
61,5 %/,, Monoc. 5,5 as Eos, 0,5% Thromboc. 174000 i. cmm. Blutungs- 
und Gerinnungszeit und Resistenz der Er. normal. 

Der Zustand des Kranken blieb während der Beobachtungszeit im 
allgemeinen unverändert. 2 mal hatte er starkes Nasenbluten. Auf den 
Schleimhäuten der Mundhöhle entwickelten sich neue recht zahlreiche 
stecknadelkopfgroße rote Flecken. 


Fall II. 49jährige Frau. Hat sich früher immer gesund gefühlt, 
nur von je her sehr oft Nasenbluten gehabt. Hat 4 Kinder gehabt, 
vor denen ist l in der Kindheit gestorben, 1 Sohn im Kriege gefallen 
und 1 Tochter vor kurzem infolge von Lungenblutungen, die sich unge- 
fähr einmal monatlich wiederholt haben, gestorben. Die Arzte haben 
bei ihr keine Tuberkulose gefunden (auch Röntgenaufnahme!). Diese 
Tochter der Patientin hatte, ebenso wie sie selbst, häufig Nasenbluten. 

Schon seit der Jugend hat sie rote Wangen gehabt und hat be- 
merkt, daß im Gesicht feine rote Gefäße sichtbar waren. Um das 
30. Lebensjahr sind im Gesicht und auf den Lippen kleine rote Flecken 
erschienen, die bis jetzt noch vorhanden sind. Vor einigen Jahren hat 
sie im Spiegel auf der Oberlippe plötzlich einen roten Fleck bemerkt, 
der früher nicht da war und bis jetzt besteht. 


Ebensolche recht zahlreiche rote Flecken hat ihre Großmutter möütter- 
licherseits auf den Wangen und Lippen gehabt; ihrer bunten Lippen 
wegen nannten die Enkel sie „Pfefferkuchen“. Ob diese Frau auch 
Nasenbluten gehabt, erinnert sie sich nicht mehr. Die Mutter der 
Patientin hat ebensolche Flecken im Gesicht, wie sie selbst, gehalt, 
nur noch zahlreicher, und hat fast täglich Nasenbluten gehabt, wer 
wegen sie sehr blutarm gewesen und an „Schwellungen“ gestorben ist. 

Ihre Tante mütterlicherseits hat gleichfalls rote Flecken im Gesicht 
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und häufiges Nasenbluten. Von ihren 2 Brüdern hat der eine rote 
Flecken und bäufiges Nasenbluten, der andere nicht. 

Die noch lebende Tochter der Patientin hatte ich Gelegenheit zu 
untersuchen. Sie ist 21 Jahre alt, fühlt sich und ist vollständig gesund, 
uur klagt sie über häufiges, nicht allzureichliches Nasenbluten. Sie hat 
in der Nasenhöhle überall vereinzelte stecknadelkopfgroße rote Flecken; 
vereinzelte ebensolche sind auf dem Lippensaum und der Zunge zu 
finden. An der äußeren Haut findet sich nur ein kleiner roter Fleck 
und zwar auf der Öberlippe. 

Der Sohn der Patientin hat nur selten an Nasenbluten gelitten. 

Seit 6 Jahren klagt die Patientin über Atembeschwerden und Herz- 
klopfen, die seit 1!/, Jahren besonders störend geworden sind, ferner 
über Kräfteverfall und Müdigkeit. 

St. pr.: Gut gebaute Frau in gutem Ernährungszustand. Die Haut 
and Schleimhäute bläßlich. Auf beiden Wangen sind zahlreiche netz- 
artige haarfeine rote Gefäße zu sehen. Zwischen diesen Gefäßnetzen 
finden sich zahlreiche hellrote stecknadelkopfgroße Flecken, einzelne bis 
su Linsengröße. Ebensolche Flecken finden sich vereinzelt auch auf der 
Haut des Kinnes und auf der Oberlippe. Die Flecken verschwinden 
beim Druck mit dem Glasspatel. 

Auf dem Lippensaum und der inneren Schleimhaut der Lippen 
ebenfalls zahlreiche rote kleine Flecken, vereinzelte auch auf der 
Schleimhaut der Wangen. Auf dem weichen Gaumen und der Schleim- 
haut der Lippen sind feine Gefäße sichtbar, die denen auf der Wangen- 
haut gleichen. ‘ 

In der Nasenhöhle finden sich ebensolche kleine rote Flecken 
sehr zahlreich auf der mittleren Muschel, auf der unteren nur vereinzelt. 
Das Nasenseptum weist Gefäßerweiterungen auf. Links zwischen den 
Muscheln 4 kleine rote Flecken. Beiderseits am vorderen Ende der 
mittleren Muschel ein kleiner Polyp, auf welchem auch rote Flecken 
sichtbar sind. Die roten Flecken in der Nasenhöhle bluten bei leichter 
Berührung mit der Sonde, 

Uuter den Fingernägeln der rechten Hand findet sich am 
Daumen, Zeigefinger und 4. Finger je ein stecknadelkopfgroßer roter 
Fleck, der beim Druck auf die Nägel verschwindet. 

Das Herz: 510,5 cm breit. An der Herzspitze lautes präsysto- 
lisches Geräusch. Puls regelmäßig. Blutdruck 120/70 mm Hg. Lungen, 
Abdomen, Nervensystem o. B. 

Rumpel-Leede’scher Versuch nach !/, Stunde negativ. Wa.-R. —. 
Hgl. 59 °/,, Er. 4 Mil., Leuk. 5600, Lymph. 27,5 °,, Neutroph. 61 °/,, 
Mono. 9,5 °/,, Eos. 2°/,, Thromboc. 272000 i. cmm. DBilutungs- und 
Gerinnungszeit normal. | 

Bei der Untersuchung mit dem Hautmikroskop imponierten die 
roten Flecken als unregelmäßig und unscharf konturierte Gebilde von 
sattroter Farbe, um welche erweiterte Kapillaren sichtbar waren. Legte 
man einen ÖObjektträger auf die ölgetränkte Haut und setzte darauf das 
Mikroskop, so wurden die Ränder der Flecken schärfer. Vor allen 
Dingen aber ließ sich durch Druck auf den Öbjektträger mehr oder 
weniger das Blut aus dem Fleck und den Kapillaren der Umgebung 
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wegdrücken, bei festerer Unterlage vollständig. Sobald der Druck nach- 
ließ, füllten sich Kapillaren und Angiektasien sofort wieder mit Blut. 
Sehr hübsch waren die Flecken des roten Lippensaumes zu beobachten, 
sie erschienen schärfer konturiert und verschwanden besonders prompt 


auf Druck. 


Wir haben bei dieser Patientin ein Stückchen Wangenhaut extirpiert 
und histologisch untersucht. Leider wurde ein größerer Fleck, den wir 
gerade haben wollten, bei der Operation geschädigt; aber auch sonst 
waren in der Haut wesentliche Veränderungen zu finden. Die Teleangi- 
ektasien, daß ist größere oder kleinere Höhlen, meistens mehrere in 
einem Gesichtsfelde, fanden sich unter der Epidermis, oder nicht weit 
von ihr. Ganz der Epidermis anliegend waren keine Höhlen zu finder, 
immer lag noch dazwischen eine Bindegewebeschicht. Die Höhlen selbst 
waren von innen mit Endothel bekleidet; um sie herum war das Gewebe 
viel lockerer und kernreicher, als in der weiteren Umgebung. Die 
Höhlenwände ließen keine deutliche Gefäßstruktur erkennen und hatten 
auch keine Muskelfasern. Ebenso waren auch in der unmittelbaren Nähe 
der Höhlen keine elastischen Fasern zu finden. Wo die Höhlen der 
Epidermis näher kamen, war diese etwas verschmälert und die Papillen 
fehlten oder waren sehr schwach entwickelt. Im allgemeinen entsprach 
der anatomische Befund dem von Gjessing gefundenen; man darf wohl 
mit Gjessing annehmen, daß es sich um aus den Kapillaren ent- 
standene Hohlräume bandelt. 


Wie aus den beiden mitgeteilten Krankengeschichten hervor- 
geht, handelt es sich hier um Zustände, die offenbar mit den von 
Osler und Gjessing geschilderten wesensgleich sind. Die er- 
weiterten kapillaren Gefäßräume, ihre Anordnung und Verteilung, 
die Neigung zu Blutungen und das exquisit familiäre Auftreten 
sind äußerst charakteristische Erscheinungen. Von der echten 
Hämophilie, mit der sie sicher gelegentlich verwechselt worden 
sind, unterscheidet sie die normale Gerinnbarkeit des Blutes und 
der gänzlich andere Vererbungstypus; von den übrigen hämorrha- 
gischen Diathesen — das Fehlen von Blutflecken, die normalen 
Thrombocytenzahlen, die normale Blutungszeit, die typischen 
Angiektasien und die Erblichkeit. 


Interessant ist die Heredität dieser Erkrankung. Wie es 
scheint werden in mehreren Generationen die meisten Familien- 
glieder davon befallen. Die Krankheit wird offenbar durch beide 
Geschlechter übertragen. Im ersten Fall war der Vater, im zweiten 
die Großmutter der nachweisbar erste Träger der Krankheit ia 
der Familie. Anscheinend werden die Männer ebenso oft befallen 
wie die Frauen. Man kann mit Gjessing sagen, daß es außer 
der Hämophilie kaunı eine Krankheit gibt, die so ausgeprägt erb- 
lich ist wie diese. 
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Meist werden die Patienten durch das Nasenbluten zum Arzt 
geführt, das nach Gjessing’s Statistik meistens schon im Kindes- 
alter beginnt, während die Angiektasien sich um das 20. Lebens- 
jahr zu entwickeln beginnen, nur ausnahmeweise früher; auch 
meine Fälle bestätigen das. | 

Gjessing gibt an, daß die Teleangiektasien sich eruptions- 
artig entwickeln. In unserem ersten Fall entstanden auf der 
Mundschleimhaut während der kurzen Beobachtungszeit zahlreiche 
neue Teleangiektasien. Doch ist wohl anzunehmen, daß sie sich 
auch allmählich bilden können. Über eine eruptionsartige Ent- 
wicklung wußte im zweiten Fail die sonst sehr intelligente Frau 
nichts anzugeben. 

Wichtig ist, daß diese Teleangiektasien nur an bestimmten 
Körperstellen entstehen. So sind sie (Gjessing) konstant auf 
der Nasen- und Mundschleimhaut, danach auf den Wangen und an 
den Ohren, seltener an den übrigen Teilen des Gesichtes, recht 
häufig an den Fingern. Am übrigen Körper hat man sie nicht 
gefunden. Daß sie sich auf der Nasen- und Mundschleimhaut 
zuerst entwickeln, ist sehr wahrscheinlich; so hatte die Tochter 
meines zweiten Falles auf diesen Schleimhäuten überall schon kleine 
Teleangiektasien, während auf der äußeren Haut nur ein Fleck zu 
finden war. 

Die Krankheit ist wahrscheinlich nicht so selten, wie es den 
Anschein hat, wird aber verkannt, oder unbeachtet gelassen. So 
wurde mein erster Fall als hämorrhagische Diathese in die Klinik 
geschickt und von einem Spezialisten der Nasen- und Rachen- 
krankheiten ebenfalls für eine hämorrhagische Diathese erklärt. 
Späterhin wurde er von anderer Seite als Hämophilie bzw. perniziöse 
Anämie gedeutet. — Daß durch die ständig sich wiederholenden 
Blutungen lebensbedrohliche Anämien sich entwickeln können, geht 
auch aus den vorstehenden Beobachtungen zur Genüge hervor. 
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Aus dem Sanatorium Groedel, Bad Nauheim. 


Über den positiven Mikrokapillarpuls. 
Von 


Dr. Georg Hubert, Bad Nauheim. 


Schon lange Zeit, bevor Lombard (1) und Weiß (2) die 
mikroskopische Untersuchung der Hautkapillaren durch die trans- 
parent gemachte Haut ermöglichten, hatten Herz (3) und später 
Gläßner (4) durch andere Methoden nachweisen können, daß der 
bei bestimmten Kıeislaufstörungen zuerst von Quinke beobachtete 
sog. Kapillarpuls kein eigentliches Pulsieren der Haargetäße, sondern 
eine vermehrte Pulsation der kleinsten Arterien und Arteriolen 
bedeutet. Die mikroskopische Untersuchung der Hauptkapillaren 
mit der Lombard-Weiß’schen Methode machten eine Nach- 
prüfung durch direkte Beobachtung möglich und bestätigten voll- 
auf die Anschauungen der oben genannten Autoren. Die Literatur 
über die Frage des sog. Kapillarpulses ist heute schon sehr um- 
fangreich geworden. Vor allem haben Jürgensen (5) und Ernst 
B. Boas (6, 7) in New York in zahlreichen Publikationen die An- 
sicht von Herz und Gläßner durch die mikroskopische Kapillar- 
untersucbungsmethode gestützt. Es besteht nach diesen Studien 
heute kein Zweifel mehr darüber, daß der klinisch nachweisbare 
Kapillarpuls am Fingernagel, an der Stirnhaut und an der Lippen- 
schleimhaut ein Arterien- bzw. Arteriolenpuls, aber kein echter 
Kapillarpuls ist. Soweit ist die Frage aber nur negativ entschieden 
worden. Abgesehen von Jürgensen hat sich bisher kein Autor 
eingehend mit der Frage über das Vorhandensein eines positiven, 
also echten Kapillarpulses beschäftigt. Außer den interessanten 
Feststellungen Jürgensens haben F. M. Groedel und ich (8) 
vor kurzem an anderer Stelle an umfangreichem Material das Vor- 
handensein eines echten Kapillarpulses nachweisen können, ihm 
aber eine ganz andere Bedeutung beigemessen als Jürgensen. 
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Gerade die von Jürgensen abweichende Beurteilung der Be- 
deutung des echten Kapillarpulses hat uns zu weiteren Beobach- 
tungen angeregt, unser Urteil aber nach diesen Studien nicht ge- 
ändert, sondern vielmehr gefestigt. Im folgenden wollen wir an 
Hand unseres inzwischen beträchtlich angewachsenen Untersuchungs- 
materials die Frage eingehender besprechen. 

Wir untersuchten zu diesem Zwecke im ganzen 884 Fälle von 
organischen und funktionellen Kreislaufstörungen und fanden da- 
runter 50 Fälle mit positivem Mikrokapillarpuls.. Der positive 
Mikrokapillarpuls ist also, wie obige Zahlen beweisen, ein seltener 
Befund, und so erklärt sich wohl zum Teil, daß wir von seinem 
Vorkommen in der Literatur noch so wenig wissen. Selbst Niekau, 
dem wir viele wertvolle Arbeiten auf dem Gebiete der mikroskopi- 
schen Kapillaruntersuchung verdanken, schrieb uns noch vor kurzem 
persönlich, daß er einen positiven Mikrokapillarpuls noch nicht zu 
Gesicht bekommen habe. 

Unter positivem Mikrokapillarpuls verstehen wir in voller 
Übereinstimmung mit Jürgensen die synchron mit der Herz- 
tätigkeit zu beobachtende, also rhythmische Pulsation des arteriellen 
Schenkels der Kapillarschlinge. Der venöse Schenkel nimmt meist 
an der Pulsation nicht mehr Teil. Nur in einigen wenigen Fällen 
erstreckt sich allerdings die Pulsation auf beide Schenkelschlingen. 

Ehe wir auf die Erklärungsmöglichkeit für das Zustandekommen 
des Mikrokapillarpulses und seine Bedeutung eingehen, wollen wir 
das klinische Tatsachenmaterial genauer betrachten. Der Gedanke 
liegt nahe, zuerst dort einen Mikrokapillarpuls zu suchen, wo in 
den besonderen Veränderungen des Kreislaufapparates Bedingungen 
für sein Vorhandensein angenommen werden könnten. Apriori hat 
man sein Vorkommen nun bei der Aorteninsufficienz vorausgesetzt 
schon deswegen, weil wir gerade bei diesem Klappenfehler sehr 
häufig den Quinckeschen sogenannten Kapillarpuls finden. Bei der 
Aorteninsufficienz ist in kompensiertem Zustand die zentrale Stoß- 
kraft des Motors erhöht, wie ja schon die immer vorhandene Hyper- 
trophie des linken Ventrikels zeigt. Außerdem ist infolge der 
Schlußunfähigkeit der Aortenklappen und der dadurch bedingten 
Regurgitation des Blutes in der Diastole die Blutdruck-Amplitude, 
der sogenannte Pulsdruck stets erhöht, die pulsatorische Schwankung 
infolgedessen gesteigert. Wir haben nun im ganzen 90 Fälle von 
Aorteninsufticienz kapillarmikroskopisch untersucht, aber nur 17 mal, 
also in nur 18,9°/, einen positiven Mikrokapillarpuls gefunden. 
Schon daraus ergibt sich einwandfrei die Tatsache, daß zum Bilde 
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der Aorteninsufficienz der positive Mikrokapillarpuls nicht zwang:- 
läuig gehört. Sonst wären die 81,1%, Aorteninsufficienzen mit 
negativem Mikrokapillarpuls nicht zu begreifen. Der Ventildefekt 
kann also niemals die alleinige Ursache für das Zustandekommen 
sein. Daß die Aorteninsufficienz nicht die conditio sine qua non 
für das Auftreten des Mikrokapillarpulses ist, geht sogar aus 
Jürgensens und noch deutlicher aus unseren Studien hervor, denn 
er wie wir fanden einen positiven Mikrokapillarpuls auch bei anderen 
Kreislaufstörungen. Jürgensen führt 3 Fälle von syphilitischer 
Aortitis — leider läßt sich aus den angegebenen Daten eine Kom- 
plikation durch Aorteninsufficienz nicht erkennen oder ablehnen — 
und 2 Fälle von Nephritis an- Und wir können im ganzen über nicht 
weniger als 33 Fälle von positivem Mikrokapillarpuls, also über 
mehr als 50°, aller Fälle berichten, bei denen es sich nicht um 
Aorteninsufficienz, sondern um Myokardschädigungen, Arteriosklerose, 
Nephritis, unkomplizierte Aortensyphilis und sogar auch um rein 
funktionelle Schädigungen des peripheren Kreislaufs handelte. 

Von Jürgensen ist bei seinem Studium neben der zentralen 
Stoßkraft dem erhöhten Pulsdruck, also der Vermehrung der Blut- 
druckamplitude die größte Bedeutung zugemessen worden. Seine 
angeführten Fälle weisen auch tatsächlich ausnahmlos eine erhöhte 
Amplitude auf. Und doch scheint uns auch dieses Moment nicht 
ausschlaggebend, nach unseren Nachprüfungen sogar bedeutungslos. 
Zunächst finden wir auch in den Tabellen Jürgensens 6 Fälle von 
erhöhter, zum Teil sehr stark erhöhter Amplitude ohne positiven 
Mikrokapillarpuls. Andererseits haben wir bei unserem Material in 
nicht weniger als 65 Fällen von 90 Aorteninsufficienzen eine erhöhte 
Amplitude feststellen können, ohne einen positiven Mikrokapillar- 
puls wahrzunehmen. Wir haben umgekehrt einen positiven Mikro- 
kapillarpuls in 17 Fällen, also in 34°/, aller beobachteter Fälle bei 
normaler Amplitude gefunden. Beide Ursachen, der Ventil- 
defekt derAortenklappen und die erhöhte Amplitude 
sind demnach als alleinige oder überhaupt als maß- 
gebende Bedingung fürdas Zustandekommen des posi- 
tiven Mikrokapillarpulses abzulehnen. 

Auffallend war uns dagegen schon bei der ersten Studienreihe 
und noch mehr und deutlicher bei der inzwischen erfolgten Nach- 
prüfung die Abhängigkeit des Mikrokapillarpulses von dem Zustand 
einer eben auftretenden oder bereits manifesten schweren Kreislauf- 
insufficienz. Nicht, daß es sich in all diesen Fällen um ein Ver- 
sagen des Motors oder um sehr schwere venöse Stase handelte, im 
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Gegenteil, man hatte eher den Eindruck von einem Nachlassen 
regulatorischer Mechanismen in der Peripherie. Wir kommen 
später noch näher darauf zurück. Sofanden wir zunächst unter unseren 
90 Aorteninsufficienzen 20 im Zustande der Dekompensation. Gerade 
von diesen 20 Fällen hatten 15 einen positiven Mikrokapillarpuls, 
während unter 70 Fällen gut kompensierter Aorteninsufficienz nur 
2mal der positive Mikrokapillarpuls gefunden wurde. Betrachten 
wir nach gleichem Gesichtspunkt die übrigen 33 Fälle von Mikro- 
kapillarpuls bei anderen Kreislaufstörungen, dann überwiegen bei 
den organischen Erkrankungen ebenfalls die dekompensierten. Die 
Vasoneurosen mit positivem Mikrokapillarpuls weisen erhebliche 
Störungen in der peripheren Gefäßregulation auf. Es handelte sich, 
wie wir auch sagen können, bei allen diesen Patienten um eine 
ausgesprochene Kollapsbereitschaf.e Wir bringen nach diesen 
Feststellungen im Gegensatz zu Jürgensen daher das Auf- 
treten des positiven Mikrokapillarpulses weder mit 
iner erhöhten Stoßkraft atergo noch mit einer Er- 
"höhung des Pulsdruckes, dagegen irgendwie mit dem 
Zustand der Kreislaufinsufficienz im Zusammenhang. 
Neben dem angeführten Tatsachenmaterial wird diese Auf- 
fassung noch durch 2 klinische Beobachtungen gestützt. Wir unter- 
suchten im Jahre 1923 einen Patienten mit Mitral- und Aorten- 
insufficienz, allgemeiner Arteriosklerose und renaler Hypertonie 
(120 : 220 Hg) im Zustand schwerer Dekompensation. Es be- 
standen damals hochgradige Stauungen im kleinen Kreislauf, Oedeme, 
Leberschwellung und Stauungsbronchitis. Die mikroskopische 
Kapillaruntersuchung ließ aber einen positiven Mikro- 
kapillarpuls vermissen. Auf zweckentsprechende Behand- 
lung wurde der Patient wieder leidlich. kompensiert und konnte 
vorübergehend seine Arbeit wieder aufnehmen. ?, Jahre später 
beginnt wieder ein Nachlassen der Kompensation. Der Patient 
wird immer leistungsunfähiger und ist keiner noch so leichten 
Belastung mehr gewachsen. Stauungserscheinungen bestehen aber 
diesmal noch nicht, der objektive Befund erscheint also sogar 
besser als ein Jahr vorher, aber es ist jetzt positiver Mikro- 
kapillarpuls zu erkennen. In kurzer Zeit tritt ein rasch 
fortschreitender allgemeiner Verfall ein. Stauungen im kleinen 
Kreislauf kommen hinzu und im Gegensatz zu vorigem Jahre 
bleibt monatelang durchgeführte Behandlung mit verschiedensten 
Mitteln wirkungslos. Der Patient erholt sich nicht mehr. 
Auch das Umgekehrte haben wir beobachtet. Mit Besserung 
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der Kreislaufverhältnisse verschwand ein früher beobachteter posi- 
tiver Mikrokapillarpuls. So sahen wir bei einem Patienten mit 
schwersten universellen Angiospasmen z. Z. seiner thorakalen und 
abdominalen Gefäßkrisen zeitweise einen Mikrokapillarpuls. der mit 
Wiederherstellung einer gleichmäßigen Durchblutung nicht mehr 
erkennbar war. 

Was bedeutet der mikroskopisch nachweisbare echte 
Kapillarpuls? Ehe wir die Antwort geben, müssen wir noch einige, 
nach unserer Ansicht auch heute noch nicht genügend gewürdigte 
Tatsachen, besprechen. An anderer Stelle haben Groedel und ich 
davor gewarnt, in Veränderungen der Kapillarform oder in Besonder- 
heiten ihrer Durchströmung immer ein Spiegelbild des Kreislaufes 
zu sehen. Die aus Kapillarveränderungen gezogenen Rückschlüsse 
auf die Qualität der Herzkraft oder die Funktion der Leitungsröhren 
sind aus verschiedenen Gründen mit großer Reserve anzunehmen. 
In den meisten Fällen sind wir wahrscheinlich mit dieser Betrachtungs- 
weise auf falschem Wege. Wir mahnen auch heute wieder ein- 
dringlich zur Vorsicht, bei den Erklärungsversuchen abweichender 
Kapillarbefunde, das mikroskopische Kapillarbild als den Ausdruck 
für bestimmte Kreislaufstörungen anzusehen. Erstens ist die 
Methode an sich noch zu jung und auch heute noch nicht genügend 
überprüft. Viele Ansichten von früher sind schon jetzt geändert 
und als irrig erkannt worden. Wir erinnern nur an die Funktions- 
prüfungen von Weiß, die der Kritik nicht standgehalten hat. 
Zweitens — und das ist der weit wichtigere Grund für unsere 
reservierte Beurteilung der Kapillarbefunde — sind wir bis in 
die allerjüngste Zeit über die anatomische Eigenstruktur und physio- 
logische Sonderfunktion der Kapillaren nur sehr wenig unterrichtet 
gewesen. Bei der Beurteilung des mikroskopischen Kapillarbildes 
ist die Tatsache noch immer zu wenig in den Vordergrund gerückt, 
daß die Kapillaren ja eigentlich keine Kreislauforgane, sondern die 
Dränageröhren wie Groedel an anderer Stelle sie treffend be- 
zeichnet, des Stoffwechsels sind. Die Kapillaren sind ja die Organe 
derentwegen das Herz, die Arterien und Venen überhaupt nur da 
sind. Funktionell hört der zentrifugale Teil des Kreislaufssystems 
in. .der Präkapillare auf, während der zentripetale Teil an der post- 
kapillären Vene beginnt. Zwischen beiden Teilen ist die Kapillare 
eingeschaltet mit ihrer Sonderaufgabe, den zur Erhaltung der Zell- 
und Gewebsfunktion erforderlichen Stoffwechsel zu regulieren. 
Selbstverständlich bleibt die Tätigkeit der Kapillare zu einem 
gewissen Teil von der ungestörten genügenden Einströmung aus 
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der Arteriole und dem unbehinderten Abstrom durch die Vene ab- 
hängig, steht in diesem Sinne also in enger Beziehung mit der 
Herzarbeit und der Funktionstüchtigkeit der Gefäße. Kraft ihrer 
Eigenstruktur und ihrer physiologischen Sonderfunktion stellt sie 
aber kein rein passives Röhrchen dar, sondern ist weitgehend be- 
fähigt, durch selbständige Regulationsmechanismen den jeweiligen 
Aufgaben auch unabhängig vom arteriellen Angebot und venösen 
Abstrom gerecht zu werden. Bei der großen Wichtigkeit der 
Kapillaren als Stoffwechselorgane mußte eine gewisse Selbständig- 
keit schon im vorhinein gefordert werden. Die bisher vorliegenden 
Forschungsergebnisse von anatomischer und physiologischer Seite 
geben dieser Annahme auch Recht. Gerade die neuesten Studien 
des Anatomen Zimmermann (9) und des Physiologen Krogh (10) 
haben unsere Kenntnisse über den formalen Aufbau und über die 
biologische Tätigkeit des Kapillarsystems erfreulich gefördert. Ohne 
diese Ergebnisse hier in breiterer Form ausführen zu können, müssen 
wir das Wesentliche und für dieses Thema Notwendige doch mit- 
teilen. Groedel hat am anderen Ort eingehend zu den von beiden 
Autoren gefundenen Tatsachen kritisch näher Stellung genommen. 
Zimmermann und Krogh haben festgestellt, daß das Kapillar- 
rohr aus einem Endothelschlauch von polygonalen Zellen besteht, 
die untereinander durch eine deutlich nachweisbare Kittsubstanz 
„zusammenhängen. Die Zellen haben einen zentral gelegenen Kern, 
‘der über das Niveau der Zelle nach innen und außen etwas vor- 
springt. Außen ist der Kapillarschlauch mit sogenannten Pericyten 
umgeben, eigentümlichen Zellen, die neben longitudinal verlaufenden 
kürzeren Primärfortsätzen längere zirkulär das Kapillarrohr um- 
fassende Sekundärfortsätze besitzen, Zellen, die mit den von Rouget 
und Mayer schon früher entdeckten identisch sind. Diese Pericyten 
hängen mit ihren Primärfortsätzen untereinander zusammen und 
bilden ein weitmaschiges Netz, das das Kapillarrohr umspinut. Von 
besonderer Wichtigkeit ist die Funktion dieser Zellgebilde. Sie 
' haben nach der Ansicht Krogh’s die Aufgabe, die Kapillarröhren 
durch Zusammenziehen der zirkulär um die Schlinge herumlaufenden 
Sekundärfortsätze zu kontrahbieren. Wie Zimmermann nach- 
weisen konnte, reichen die Enden der Sekundärfortsätze meist nicht 
um die ganze Peripherie der Schlinge herum, sondern enden schon 
vor der gegenüberliegenden Vereinigung in den Endothelzellen der 
Kapillaren. Zimmermann steht daher auf dem Standpunkt, daß sie 
für gewöhnlich keine oder keine nennenswerte Kontraktion ausüben, 
sondern geradezu als Verschlußstücke über den Flüssigkeitaustritts- 
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stellen der Endothelzellen sitzen und somit den Flüssigkeitsaustausch 
regulieren. Es wird demnach bei ihrer Zusammenziehung in vielen 
Fällen nur zu einer partiellen Kontraktion eines Kapillarabschnittes 
kommen. Ob diese Pericyten, wie Krogh glaubt, nichts anderes 
als die einfache Fortsetzung der glatten Muskulatur der Arterien 
und Arteriolen sind, ist bei der von den Muskelzellen völlig ab- 
weichenden Struktur und Anordnung der Zellgebilde unwahr- 
scheinlich. Eher ist mit Zimmermann anzunehmen, daß sie in 
der Hauptsache Stoffwechselaufgaben erledigen. Sie werden wahr- 
scheinlich je nach ihrem Kontraktionszustand die Diffusionsvorgänge 
aus dem Kapillarrohr in das umliegende Gewebe oder in um- 
gekehrter Richtung beeinflussen. Wie dem auch sei, das eine steht 
nach diesen Forschungen sicher: Die Kapillaren haben durch 
besondere nur ihnen zukommende Eigenvorrichtungen eine große 
Aktivität und Selbständigkeit, die die Kapillarform sowie die Art 
und die Geschwindigkeit der Durchströmung bestimmt. 
Abweichungen der Kapillarform oder Besonderheiten ihrer Durch- 
strömung bedeuten daher eher lokale, entweder durch Schädigung 
der Kapillar- und Pericytenstruktur oder durch Änderung des Stoff- 
wechsels im umliegenden Gewebe, hervorgerufene Störungen als 
Zeichen einer gestörten Herzarbeit bzw. veränderter arterieller 
oder venöser Funktion. Eine weitere Tatsache von Wichtigkeit 
ist noch zu erwähnen. Zimmermann fand an der Übergangsstelle 
der Präkapillare in den arteriellen kapillären Schenkeln die von 
ihm sog. Präkapillarpericyten, die nach seiner Ansicht hier als 
Vertreter der glatten Muskelfasern aufzufassen sind und die Auf- 
gabe haben, die Durchströmungsgeschwindigkeit in den Kapillaren 
zu regulieren. Wir haben in diesen Zellen demnach eine zweite 
regulative Einrichtung, die rein lokal für die notwendige Füllung 
der Kapillaren sorgt und die zentral angebotene Blutmenge je 
nach dem eben erforderlichen Maße in die Kapillare gibt. Genau 
das gleiche behauptete schon früher Rothberger. Wir können 
uns daher nun die Strömungsverhältnisse im Gefäßkapillarsystem 
(verzweigter, elastischer Schlauch, gefüllt mit inkompressibler Flüssig- 
keit) folgendermaßen vorstellen: Die aus dem Herzen diskontinuier- 
lich rhythmisch ausgepumpte Blutmenge wird im Aretrienrohr durch 
die Elastizität der Gefäße in einen rhythmisch kontinuierlichen Blut- 
strom übergeführt. Durch die Drosselungsvorrichtung in den Prä- 
kapillaren werden die Pulsschwankungen gänzlich aufgehoben. Da- 
durch daß das arterielle System stets geringer bleibt, als das Lumen 
des Kapillarsystems, ergießt sich das Blut in dem letzteren in ein 
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wesentlich breiteres Flußbett und so verschwindet die Pulsation. 
Diese Einrichtung erscheint uns von großer Bedeutung für die 
Tätigkeit der Kapillaren, denn die kontinuierliche Strömung im 
Kapillarsystem ist offenbar die optimale. Das ergibt sich schon 
aus der mikroskopischen Kontrolle gesunder Menschen. Wir finden 
bei diesen ausnahmslos eine kontinuierliche Strömung. 

Sehen wir nun in den Kapillaren eine rhythmisch 
pulsatorischeSchwankung, denoben beschriebenen 
Mikrokapillarpuls, dann dürfen wir ein Nachlassen 
der regulatorischen Funktion der Präkapillaren an- 
nehmen. Wir haben also im Nachweis eines positiven Mikro- 
kapillarpulses ein Zeichen für eine Schädigung einer sehr wichtigen 
vasogenen Regulationseinrichtung, ein Zeichen einer Kreislaufstörung. 
Daß die erhöhte zentrale Stoßkraft oder die erhöhte Amplitude 
nicht zum Auftreten des positiven Mikrokapillarpulses führt, haben 
wir oben an unserem klinischen Material nachweisen können. Wir 
haben, wie oben gezeigt, eine große Reihe von Aorteninsufficienzen 
mit erhöhter Herzkraft und erhöhter Amplitude ohne positiven 
Mikrokapillarpuls gesehen. Wir nehmen also eine gut erhaltene 
Drosselungsfunktion in den Präkapillaren an und müssen in diesen 
Fällen eine den besonderen Kreislaufsbedingungen angepaßte ge- 
steigerte Regulationseinrichtuug, also eine gewisse Hyperfunktion 
annehmen. Wir konnten ferner nachweisen, daß wir einen positiven 
Mikrokapillarpuls gerade bei gut kompensierten Aorteninsufficienzen 
vermißten und daß dort, wo wir ihn nachweisen konnten, in der Mehr- 
zahl der Fälle eine deutliche, mitunter lebensbedrohliche Insuffi- 
cienz bestand. Es läßt sich demnach vorstellen, daß die Kraft der 
Drosselung infolge der dauernd notwendigen Überfunktion nach- 
läßt und gerade das Intaktsein der Präkapillarerdrosselung ein 
wichtiges Moment für die Erhaltung des Kreislaufs darstellt. Daß 
dieser Schluß eine gewisse Berechtigung hat, erklären vor allem 
die Fälle schwerer Myodegeneration im Zustande der Dekompen- 
sation, bei denen positiver Mikrokapillarpuls zu finden war. Diese 
Patienten haben weder eine erhöhte Amplitude noch verfügten sie 
über erhöhte zentrale Stoßkraft, die Leistungsfähigkeit des Herzens 
war im Gegenteil geringer als normal. Bei diesen Fällen wäre 
an ein Nachlassen der normalen Drosselungsfähigkeit zu denken. 
Nach unseren Beobachtungen scheint also tatsächlich die prä- 
kapillare Drosselungsfunktion ein nicht zu unterschätzender Faktor 
für die Aufrechterhaltung der Kreislaufinsufficienz zu sein, ein Ge- 
danke, den auch Jürgensen bei seinen Beobachtungen über Aorten- 
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lues hatte, wenn er sagt: „Erfahrungen bei syphilitischen Gefäß. 
erkrankungen haben mir gezeigt, daß mit dem Versagen der peri- 
pheren Kreislaufabschnitte das Schicksal der Kranken häufig be- 
siegelt ist.“ 

Der positive Mikrokapillarpuls kann nach obigen Ausführungen 
also wohl als Zeichen für eine Schädigung im peripheren Kreislauf- 
apparat und zwar in der Drosselungsvorrichtung der Präkapillaren 
angesprochen werden. Soweit wir in das Studium der mikro- 
skopischen Kapillaruntersuchungsmethode eingedrungen sind, ist der 
Nachweis eines positiven Mikrokapillarpulses vielleicht der einzige 
Befund, durch den man aus dem Kapillarbilde bindende Rück- 
schlüsse auf eine Kreislaufstörung ziehen kann. 

Die Frage nach der Ursache des Erlahmens der präkapillaren 
Drosselung ist schwer zu beantworten, denn der positive Mikro- 
kapillarpuls kommt auch bei Fällen ohne organische Herz- und 
Gefäßstörungen vor. Aus unseren eigenen Erfahrungen sahen wir 
ihn bei vier schweren Vasoneurotikern und in einem Fall von Thyreo- 
toxikosen. Bei diesen Fällen, bei denen die starke nervöse Reiz- 
barkeit einen maßgebenden Einfluß auf die Gefäßnerven hat und 
die verschiedenen spastischen Gefäßverengerungen und plötzlichen 
Erweiterungen bis zum Kollaps hervorruft, dürfen wir auch eine 
gestörte Gleichgewichtslage in der nervösen Versorgung der prä- 
kapillaren Drosselungsvorrichtung annehmen. Infolgedessen kommt 
es dann zeitweise zum positiven Mikrokapillarpuls. Ähnlich sind 
` die Beobachtungen von positivem Mikrokapillarpuls im Fieber zu 
erklären. Hohes Fieber geht fast immer mit mehr oder weniger 
akutem oder chronischem Gefäßkollaps einher. Die Reizung der 
Vasodilatatoren, in diesem Falle wahrscheinlich durch die im Blute 
kreisenden Giftstoffe bedingt, führt zur Erschlaffung der Gefäße 
und damit wohl auch zur Lähmung der präkapillaren Drosselung. 
Die systolische Pulswelle schlägt durch die Drosselungsvorrichtung 
und wird als positiver Mikrokapillarpuls sichtbar. 

Ist die Drosselungsvorrichtung schon für die Regulierung der 
nicht organisch geschädigten Gefäße von großer Bedeutung und 
führt ihre Schädigung zu temporären Kollapsen, so ist sie sicher 
von noch einschneidenderer Wichtigkeit für die Aufrechterhaltung 
eines Kreislaufs, dessen Motor über wenig oder gar keine Reserve- 
kraft verfügt oder dessen Gefäße durch organische Veränderungen 
nicht mehr genügend anpassungsfähig sind. Vielleicht werden bei 
chronischen Kreislaufstörungen, namentlich bei organischen Schädi- 
gungen der Arterien die Vasomotorenzentren infolge der dauernd 
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ungenügenden Durchblutung gereizt, die Innervierung der Gefäße 
und der präkapillaren Drosselung gestört und letztere infolgedessen 
leistungsunfähig. Ist es aber erst zum positiven Mikrokapillar- - 
puls gekommen, dann ist die Kreislaufstörung nach unseren Er- 
fahrungen in ein neues gefährlicheres Stadium getreten und, wie 
wir uns mehrfach überzeugen konnten, schwer wieder auszugleichen. 


Zusammenfassend läßt sich nach unseren Studien folgendes 
sagen: | 

1. Der sog. Quincke’sche Kapillarpuls ist ein Arterien- bzw. 
Arteriolenpuls, aber kein echter Kapillarpuls. 

2. Der echte Kapillarpuls läßt sich durch die mikroskopische 
Kapillaruntersuchungsmethode einwandfrei nachweisen, ist aber 
ziemlich selten. 

3. Echter Kapillarpuls ist nicht die Folge erhöhter Stoßkraft 
des Herzens oder erhöhter Blutdruckamplitude. 

4. Er ist vielmehr ein Zeichen einer Störung der für das Kreis- 
laufsystem wichtigen präkapillaren Drosselungsvorrichtung. 

5. Nachlassen der präkapillaren Drosselung ist in jedem Falle 
ein Zeichen für eine Kreislaufstörung. 

6. Infolgedessen ist der Nachweis eines positiven Mikrokapillar- 
pulses das Zeichen für eine periphere Kreislaufstörung. Hier läßt 
sich also die mikroskopische Kapillaruntersuchungsmethode für das 
Studium des Kreislaufsystems benutzen. 

7. Echter Kapillarpuls kommt bei funktionellen Gefäßstörungen 
und bei organischen Herz- und Gefäßerkrankungen vor. 

8. Echter Kapillarpuls bei organischen Herz- und Gefäß- 
erkrankungen ist immer ein ernstes Symptom. 
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| Ein Beitrag 
zur Klinik und Anatomie der Tricuspidalstenose. 


Von 


Friedrich Hiller. 


Die Tricuspidalstenose ist auch in Kombination mit Tricuspidal- 
insufficienz und der Erkrankung anderer Ostien ein so überaus 
seltenes Leiden, daß eine Mitteilung über ihre klinischen Erschei- 
nungen, zumal im Zusammenhang mit dem durch Obduktion klar- 
gestellten anatomischen Sachverhalt eine Vermehrung unserer 
Kenntnisse bedeuten kann. Den Angaben der Literatur nach 
(Rosenstein, Strümpellu.a.)soll die stenosierende Erkrankung 
der Tricuspidalis meist im Fötalleben erworben sein, ferner soll sie 
— auch in Fällen, in denen sie im späteren Leben erworben wurde — 
überwiegend beim weiblichen Geschlecht beobachtet worden sein 
(Germain S&e). Infolge der sehr spärlichen Zahl einschlägiger 
Fälle sind wir über ihre klinischen Merkmale schlecht unterrichtet. 
Es nimmt daher nicht wunder, daß selbst hervorragende Autoren 
das Symptomenbild der Tricuspidalstenose wenigstens z. T. nur „in 
der Theorie“ festzulegen versuchen (Rosenstein, Rosenbach, 
Romberg, Strümpell) oder ihre Diagnostizierbarkeit für die 
meisten Fälle ganz ablehnen (u. a. Mackenzie). Rosenbach 
nennt das Symptomenbild der Tricuspidalstenose ein „Phantasie- 
gebilde* und See spricht in diesem Zusammenhang von „unklaren 
Zeichen ohne jeden absoluten Wert“. — Auch in unserem Fall 
wurde die richtige Diagnose nicht intra vitam gestellt; offenbar 
weil auch wir gleich anderen den Irrtum begingen, uns in Er- 
mangelung empirisch gewonnener Sachkenntnis zu sehr auf theo- 
retische Erwägungen zu verlassen. Es handelt sich wieder um 
eine weibliche Person. 
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Auszug aus der Krankengeschichte: 

M. M., 53 Jahre alt, Arbeitersfrau. Von 5 lebenden Geschwistern 
ist 1 Schwester herzkrank. Patientin hat 7 lebende gesunde Kinder, 
3 sind im Kindesalter gestorben. — Big zum 19. Lebensjahre war Pat. 
außer einer Lungenentzündung gesund; die Periode setzte mit dem 16. Jahr 
ein und blieb immer regelmäßig. Mit 19 Jahren erstmalig Polyarthritis 
rheum. Im 22. Jahre eine zweite Attacke, im 29. die dritte. In der 
Zwischenzeit und auch nach dem 29. Jahr blieb Pat. völlig leistungs- 
fähig. Sie gebar ihre 10 Kinder zwischen dem 24. und 37. Lebensjahr. 
Späterhin traten bis zum 48. Jahr typische Gallensteinanfälle auf, die 
zugleich mit der Menopause sistierten. Erst vom 46. Jahre an begannen 
mäßige Herzbeschwerden, Atemnot, geringe Knöchelödeme, in der letzten 
Zeit „asthmatische Anfälle“. Pat. hat jedoch bis vor 8 Tagen noch 
gearbeitet. In den letzten Tagen zunehmende Kurzatmigkeit, quälender 
Husten, starkes Anschwellen der Beine, deshalb Einweisung in die Klinik. 

Befund: Herabgesetzter Kräfte- und Ernährungszustand. Pat. muß 
in halbsitzender Lage schlafen; ziemlich starke Dyspnoe und Akrocyanose. 
Der Thorax ist etwas faßförmig; keine Verkrümmung der Wirbelsäule. 
Lungengrenzen stehen tief und sind mangelhaft verschieblich. Klopfschall 
beiders. nach unten zunehmend verkürzt; Atemgeräusche im Bereich der 
unteren Lungenpartien abgeschwächt, durchsetzt mit zahlreichen R.G. 
Kein Infarktsputum. Der Herzspitzenstoß ist nicht zu fühlen. Die 
relativen Grenzen reichen von der Mittellinie 9 cm nach |. und 5 cm 
nach r.; l. oben schneiden sie am unteren Rand der 3. Rippe ab. Die 
Auskultation ergibt über der Spitze und Basis hauptsächlich im 4. ICR. 
l. ein deutliches systolisches und präsystolisches Geräusch, außerdem ein 
klanglich anderes, mehr schwirrendes Geräusch im 4. ICR. rechts dicht 
neben dem Sternum. A, ungefähr = P,. Der Puls imponierte anfäng- 
lich eurbythmisch, späterhin aber deutlich arhythmisch (Arbythmia perp.). 
Er bewegte sich zwischen 90 und 100. Die Jugularvenen sind nicht 
abnorm gefüllt. Von einer Pulsation ist nichts zu sehen. Eine Leber- 
pulsation ist fraglich; dauernd war sie jedenfalls nicht vorhanden. Bei 
einer Venenpanktion fällt der sehr starke Venenblutdruck auf. Der 
arterielle Blutdruck beträgt 133/75 mm Hg bei der Aufnahme. Der 
Leib ist meteoristisch aufgetrieben, kein Ascites; die Leber überragt um 
3 Querfinger den Rippenbogen in der Parasternallinie, ist derb und 
mäßig druckempfindlich; die Milz nicht vergrößert. Die unteren Extremi- 
täten sind bis über das Gesäß hinauf stark ödematös geschwollen und 
cyanotisch vertärbt. Im Urin findet sich eine Spur ÖOpalescenz und 
einige Zylinder. Die Konzentration erreicht bei 680 ccm Ausscheidung 
1020. — Unter der Wirkung von Herzmitteln kommt eine leidliche 
Diurese in Gang unter Absinken des spez. Gew. auf 1010. — Temp. 
subfebril unter 38%. — Pat. fühlt sich in den folgenden Tagen erheblich 
besser; immerhin muß von einer Röntgendurchleuchtung vorerst abgesehen 
werden. In der Nacht vom 5. zum 6. Tag plötzlich Exitus letalis. 


Die klinische Diagnose wurde auf Mitralinsufticienz 4 Stenose 
auf dem Boden einer alten Endocarditis und eine sekundäre, rela- 
tive Tricuspidalinsufficienz gestellt. Wir fühlten uns jedoch veranlaßt 
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hinter diese Diagnose ein Fragezeichen zu machen, da uns die Ur- 
sache der fehlenden l. Vorhofdilatation nicht geklärt erschien. 
Eine organische Tricuspidalinsufficienz glaubten wir weniger an- 
nehmen zu dürfen, einmal, weil an der Jugularis keine Spur eines 
systolischen Venenpulses zu sehen war und der Leberpuls bei 
wiederholter Untersuchung uns nicht einwandfrei erwiesen schien, 
zum andern — und zwar ausschlaggebender Weise — weil uns 
eine Kombination mit einer organischen Insufficienz schwer ver- 
einbar schien mit der höchstwahrscheinlich sehr langer Dauer des 
Herzleidens (34 Jahre lang) und der so lange bestandenen völligen 
Kompensation. Immerhin war uns das laute, schwirrende Geräusch 
über dem rechten Vorhof für eine relative Insufficienz reichlich 
auffällig. Eine Stenose der Tricuspidalis zogen wir sowohl wegen 
ihrer angeblichen absoluten prognostischen Ungünstigkeit als auch 
des fehlenden präsystolischen Geräusches nicht in Betracht. — Als 
unmittelbare Todesursache nahmen wir eine Lungenembolie an. 


Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 


In dem r. Lungenmittellappen ein älterer, keilfórmiger Infarkt; 
frische Embolien in den Asten der Pulmonalarterie; Hyperämie der 
Lungen; nicht übermäßige Stauungsleber ohne „Umbau“ ; allgemeine 
Stauung der übrigen abdominellen Organe, keine organische Nieren- 
erkrankung. Steine in der geschrumpften Gallenblase. 

Herz: Perikard o. B. Außerordentliche Dilatation des r. Vorhofs. 
Die m. m. pectinati des r. Vorhofs springen stark hervor und erweisen mit 
ihrem Durchmesser bis zu 7 mm eine erhebliche Hypertrophie. Die 
Hohlvenen sind an ihrer Einmündungsstelle nur wenig dilatiert; die 
untere weist hier einen Durchmesser von 2,5 cm auf. Das Foramen 
ovale ist völlig geschlossen. Die Valv. tricuspid. ist schwerst verändert. 
Alle 3 Zipfel sind miteinander so vollkommen verlötet und in knorpel- 
hartes Narbengewebe verwandelt, daß von einer Klappenfunktion keine 
Rede mehr sein kann. Das Lumen der Klappe ist hochgradig verengt, 
schlitzförmig wie ein Knopfloch und läßt eine Kleinfingerkuppe nicht 
durch. Die Sebnenfäden sind zum großen Teil, in die Vernarbung mit 
einbezogen. Der rechte Ventrikel ist mächtig hbypertrophiert, sein Lumen 
jedoch deutlich verkleinert. Die Dicke seiner Wandung beträgt in 
Klappennähe 1,6 cm (gegen 6—7 mm normal), ist aber auch in den 
übrigen Teilen fast genau so mächtig. Der Trabekel des r. Ventrikels 
hat einen Durchmesser von 1,4 cm und seine ganze Länge (inkl. Sehnen- 
fäden) ist auf knapp 3 cm verkürzt. — Die Pulmonalklappe ist relativ 
intakt. Das Lumen der Pulmonalis nicht verengt. Die freien Ränder 
der Semilunarklappen sind vielleicht etwas derber und wulstiger als nor- 
mal. Die A. pulm. ist hinsichtlich ihres Lumens und ihrer Intima- 
beschaftenheit o. B. — Der l. Vorhof ist höchstens leicht dilatiert; seine 
Muskulatur kann man mit einem Durchmesser der Mm. pectinati von 
3 mm für leicht hypertrophisch halten. Die Valv. mitr. ist noch 
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schwerer verändert, als die Tricuspidalis. Durch schwerste narbige Ver- 
änderungen, die ausgiebig mit Kalk inkrustiert sind, ist ihr Lumen zu 
einem ganz schmalen Schlitz von 12 mm Länge zusammengeschrumpft. 
Von einer Z ipfelbildung ist nichts mehr zu sehen. Man erkennt noch die 
Überreste einer verrukösen Endokarditis und außerdem im Bereich eines 
Kalkberdes ein frisches, mit Blutfarbstoff imprägniertes Ulcus. Es ge- 
lingt nicht einmal, die Kleinfingerkuppe in die Klappenöffnung einzu- 
zwängen. Der ]. Ventrikel hat ähnlich wie der r. eine auffällig kleine 
Höhle und eine deutliche Wandverdickung bis auf 2 cm. Seine Hyper- 
trophie beträgt also ca. 50°), gegen die Norm, während die des r. auf 
über 100°), zu veranschlagen ist. Entsprechend der geringeren Hyper- 
trophie des l. Ventrikels sind auch seine Trabekel nicht so bypertrophisch 
wie dies des r. und zeigen im Maximum einen Durchmesser von 1,1 cm, 
Ihre max. Länge (inkl. Sehnenfäden) beträgt 3,5 cm. — Die Aorten- 
klappe läßt die deutlichen Reste einer verrukösen Endokarditis mit 
geringer Schrumpfung erkennen, ist aber nicht so schwer verändert, daß 
sie unbedingt schlußunfähig gewesen sein muß. Stenosiert ist ihr Ostium 
nicht. Die Aorta selbst ist frei. 

Dieser pathologisch-anatomische Befund ergibt, daß es sich im 
wesentlichen um eine hochgradige Stenose der Mitral- und Tri- 
cuspidalklappe gehandelt hat. Die außerordentliche Verengerung der 
Klappenlumina läßt die funktionelle Bedeutung einer gleichzeitigen 
Insufficienz sehr gering erscheinen. Da die Stenosierung des 
Mitralostiums offenbar sehr hochgradig gewesen ist, fällt es um so 
mehr auf, daß wir in den Verhältnissen, wie sie die linken Herz- 
höhlen und der rechte Ventrikel bieten, keinen Ausdruck für die 
durch die Mitralstenose geschaffenen krankhaften Veränderungen 
der Zirkulationsverhältnisse im Herzen erblicken können. Im Ver- 
gleich mit der hochgradigen Dilatation des rechten Vorhofs sind 
die übrigen Herzhöhlen klein. Es bedarf wohl keiner besonderen 
Begründung, daß offenbar die Erkrankung der Tricuspidalis als 
die Ursache dieses auf den ersten Blick überraschenden Befundes 
anzusehen ist. Älteren Autoren (Bamberger, Burns, Hirsch- 
berg u. a.) fiel es bereits auf, daß die Kombination eines Mitral- 
vitiums mit einem Tricuspidalvitium das linke Herz auffallend 
klein läßt und zu einer Herzvergrößerung fast nur auf Kosten des 
rechten Herzens führt. Auf die besonders hochgradige Dilatation und 
Hypertrophie des rechten Ventrikels haben vor allem Gerhardt, 
A. Hoffmann, v. Jürgensen, Külbs, Romberg, Rosenstein, 
See,Strümpell hingewiesen. Wenn freilich S&e und Strümpell 
die Ansicht vertraten, daß die Hypertrophie des rechten Ventrikels 
auf das begleitende Mitralvitium zu beziehen ist, so muß der Be- 
fund unseres Falles an der Richtigkeit dieser Anschauung Zweifel 
erwecken; denn es fehlt die hierfür unerläßliche Voraussetzung — 
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eine stärkere Dilatation des linken Vorhofs —. Im Fall einer 
ein Mitralvitium komplizierenden Tricuspidalinsufficienz böten die 
dynamisch-mechanischen Verhältnisse im rechten Herzen allein 
schon Erklärungsmöglichkeiten genug für die Dilatation und Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels. Wie aber erklärt sich die alleinige 
und so hochgradige Hypertrophie des rechten Ventrikels ohne 
Dilatation in unserem Fall einer reinen Tricuspidalstenose? Nach 
Sahli wäre zu einer solchen Hypertrophie bei Tricuspidalstenose 
kein Grund vorhanden. 

Wir befinden uns somit in der heiklen Lage, eine Frage beant- 
worten zu müssen, die auch in bezug auf die nicht so selten ge- 
fundene analoge Hypertrophie des linken Ventrikels bei der Mitral- 
stenose immer wieder aufgeworfen wurde Aus der großen Zahl 
der Autoren vertreten Baumbach, Lenhartz, Gerhardt, 
Eisenlohr, Östreich u. a. die Anschauung, daß der linke 
Ventrikel auf Grund veränderter dynamischer Verhältnisse ledig- 
lich einer Mitralstenose hypertrophieren kann. Lenhartz und 
seine Schüler erklärten das Plus der linken Ventrikelmuskulatur 
bei der Mitralstenose mit einer verstärkten Saugwirkung des Ven- 
trikels. Gerhardt, der bei Kompensation unter normalen Lebens- 
bedingungen eine normal starke Ventrikelmuskulatur fand, deutet 
die Hypertrophie als kompensatorische Hypertrophie bei erhöhter 
allgemeiner Arbeitsleistung oder stärkerem Widerstand im großen 
Kreislauf. 

Diese Erklärung läßt sich aber nicht ohne weiteres auf das 
rechte Herz übertragen. Weder in der Gestalt des linken Vorhofs, 
noch etwa in einer Verengerung der Pulmonalarterie ist uns ein 
Anhaltspunkt dafür gegeben, daß der rechte Ventrikel gegen einen 
erhöhten Druck zu arbeiten hatte. Es bleibt also nur die Möglich- 
keit der Annahme einer allgemeinen Verengerung der kleinen 
Lungenarterien (die leider nicht untersucht werden konnten) oder 
eine Deutung aus den dynamischen Verhältnissen des rechten Herzens 
allein. Man könnte an die Folge der intensiveren Saugarbeit oder 
einer dauernd erhöhten Schlagfolge denken; damit jedoch begeben 
wir uns auf den Boden reiner Hypothesen. 

Die enorme Dilatation des rechten Vorhofs hat unser Fall 
reiner Tricuspidalstenose mit Fällen von Tricuspidalinsufficienz ge- 
meinsam. Diese Dilatation des rechten Vorhofs und die konsekutive 
Überdehnung der v. v. cavae mit Insufficienz der Venenklappen 
führt ja klinisch zu dem für die Tricuspidalinsufficienz typischen 
systolischen Venenpuls. In unserem Falle waren jedoch die Venen- 
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mündungen nicht merklich erweitert und aus dem fehlenden systo- 
lischen und diastolischen Venenpuls war bereits intra vitam auf 
eine Sufficienz der Venenklappen zu schließen. Wir können daraus 
entnehmen, daß eine selbst mächtige Dilatation des rechten Vor- 
hofs entgegen der Sahli’schen Ansicht durchaus nicht von einer 
Dilatation der Venenmündungen und der Insuffizienz ihrer Klappen 
begleitet sein muß. Der rechte Vorhof wies eine relativ so mächtige 
Muskulatur auf, daß wir mit der theoretischen Vorstellung brechen 
müssen, die rechte Vorhofmuskulatur an sich sei zu einer kompen- 
satorischen Leistung zu schwach (v. Jürgensen, Külbs u.a.) 

In diesem Verhalten des rechten Vorhofs könnte ein unterschied- 
liches Merkmal gegenüber den Verhältnissen einer Tricuspidal- 
insufficienz gelegen sein. Es ist anzunehmen, daß die konstante 
Dehnung des rechten Vorhofs bei der Tricuspidalstenose im Gegen- 
satz zu dem rhythmischen Rückstrom großer Blutmengen aus dem 
rechten Ventrikel bei der Tricuspidalinsufficienz die Bedingungen 
schafft, die dem rechten Vorhof eine ausreichende kompensatorische 
Hypertrophie ermöglichen. 

Betrachten wir, wie eine Tricuspidalstenose auf das an einer 
schweren Mitralstenose kranke linke Herz und den großen Kreis- 
lauf einwirkt, so sehen wir in unserem Fall ein Beispiel dafür, in 
wie hohem Grade die Formveränderungen des linken Herzens — 
wenigstens bei der Mitralstenose und geringerer Insufficienz — ab- 
hängig sind von der Blutmenge in dem linken Herzen zugeführt 
wird. Eine Mitralstenose, die bei normalem rechten Herzen zu einer 
sicher sehr erheblichen rückläufigen Stauung geführt hätte, wird 
im Fall des verringerten Blutzuflusses ohne wesentliche Stauung 
im kleinen Vorhof bewältigt. Sowohl die Kontraktilität der linken 
Vorhofmuskulatur, wie auch die Saugwirkung des hypertrophischen 
linken Ventrikels erweisen sich unter diesen Umständen als völlig 
ausreichend. Dabei ist sehr wohl möglich, daß ein größerer Teil 
der Arbeitsleistung, in unserem Fall der Vorhofmuskulatur zufiel, 
da die Hypertrophie des linken Ventrikels wohl zum guten Teil 
gegen die durch die Tricuspidalstenose bedingte Kapillarstauung 
im großen Kreislauf gerichtet sein dürfte (s. auch Külb’s und 
Strümpell). Dafür spricht auch der relativ hohe systolische 
Druck von 133 mm Hg. 

Der für eine Mitralstenose und Insufficienz so auffällig leise 
zweite Pulmonalton ist nur ein weiterer Hinweis darauf, daß das 
rechte Herz nicht etwas rückläufig durch das Mitralvitium be- 
ansprucht wurde, sondern daß vielmehr infolge der völlig aus- 
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reichenden Arbeitsleistung des linken Vorhofs und Ventrikels keine 
Stauung im kleinen Kreislauf eingetreten ist. 

Welche diagnostischen Merkmale ergeben sich nun für 
die Diagnose der Tricuspidalstenose in Verbindung mit einem Mitral- 
vitium, vorwiegend Stenese? (Eine Tricuspidalstenose allein kommt 
praktisch nicht vor.) | 

Da ist zunächst zu sagen, daß man jedenfalls nicht gut daran 
tun wird, sich auf ein diastolisches, bzw. präsystolisches Geräusch 
über der Tricuspidalis zu verlassen. Dahingehende Angaben (Hoff- 
mann, Mackenzie, Romberg, Rosenstein, Strümpell) 
fußen zum großen Teil doch nur auf allerdings sehr naheliegenden 
theoretischen Überlegungen. Es scheint bei der Tricuspidalstenose 
nicht so zu sein, wie Krehl vermutet, daß „sich alles prinzipiell 
ähnlich den entsprechenden Fehlern des linken Herzens verhält.“ 
Schon andere Autoren (Gerhardt, Rosenbach, Sée) haben 
darauf hingewiesen, daß man bei der Tricuspidalstenose entweder 
überhaupt kein Geräusch oder wenn, dann häufiger ein systolisches 
höre. Ein diastolisches Geräusch über dem rechten Herze ist nach 
Skoda am ehesten als perikardialen Ursprungs zu deuten; Bam- 
berger, der die diastolischen Geräusche über den Tricuspidalis 
zu den allergrößten Seltenheiten rechnete, hat die Anschauung 
vertreten, daß es sich hier zumeist um fortgeleitete diastolische 
Aortengeräusche handle. Es braucht m. a. W. die Stenose der 
Tricuspidalis meist überhaupt kein Geräusch zu machen, sondern 
nur die fast stets mit ihr kombinierte, geringfügigere Insufficienz. 

Ein auffällig leiser zweiter Pulmonalton bei einem Mitralvitium 
muß mehr an eine Tricuspidalstenose als eine Insufficienz denken 
lassen (vgl. auch Hirschberg); jedoch ist auch dann und wann 
bei der Tricuspidalinsufficienz die dem begleitenden Mitralvitium 
zugehörige Verstärkung des zweiten Pulmonaltons vermißt worden. 

Ein systolischer Venenpuls spricht eindeutig für eine Tri- 
cuspidalinsufficienz, wohingegen der Tricuspidalstenose ein ver- 
mehrter Füllungszustand der Venen, ein erhöhter Venenblutdruck 
ohne deutliche Pulsationen eigen sein dürfte. 

Von entscheidender Wichtigkeit für die Diagnose der Tri- 
cuspidalstenose kann, wie unser Fall lehrt, der Grad der Kompen- 
sation eines begleitenden Mitralvitiums durch das rechte Herz sein. 
Die Tricuspidalinsufficienz läßt keine Möglichkeiten einer längeren 
Kompensation zu. Der rechte Vorhof ist gegen die enormen Druck- 
schwankungen auf die Dauer völlig machtlos; er muß rasch über- 
dehnt werden, schon frühzeitig treten systolische Venenpulse anf. 
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Das ganze Herz ist mächtig vergrößert. Die durch das Mitral- 
vitium bereits schwer gefährdete Zirkulation wird durch die Tri- 
cuspidalinsufficienz rasch in ein völliges Erlahmen des Kreislaufs 
verwandelt. So finden wir denn auch ganz allgemein in der Literatur 
die Angabe, daß eine Tricuspidalinsufficienz die Prognose eines 
Mitralfehlers sehr verschlechtert. Nach Rosenstein ist das Manifest- 
werden einer Tricuspidalinsufficienz „der Anfang vom Ende“. Anders 
die Tricuspidalstenose. Entgegen der Romberg’schen Auffassung 
von der „unkompensierbaren Tricuspidalstenose“ erlaubt unsere Be- 
obachtung den Schluß, daß eine hochgradige Tricuspidalstenose nicht 
nur selbst durch die kompensatorische Hypertrophie des rechten 
Vorhofs besser ausgeglichen werden kann als die prognostisch so 
ungünstige Tricuspidalinsufficienz, sondern daß sie offensichtlich 
ein Herzfehler ist, der in Kombination mit einem Mitralvitium auch 
dessen Kompensation auf längere Zeit gewährleisten kann, als dies 
ohne die begleitende Tricuspidalstenose möglich wäre. (In unserem 
Fall über 34 Jahre lang.) Eben dieser günstige Einfluß auf das 
kranke linke Herz (der seinen anatomischen Ausdruck auch in der 
relativen Kleinheit des linken Herzens findet) und damit auf den 
großen Kreislauf scheint uns ein wichtiges Kriterium für die 
Differentialdiagnose der Tricuspidalstenose gegen die Insufficienz 
zu sein. 

So bestätigt unser Fall aufs beste die aus großer Erfahrung 
und kritischer Beobachtung gewonnene, anscheinend leider etwas 
in Vergessenheit geratene Ansicht Bamberger’s „daß entgegen 
aller Annahme a priori bei einer bedeutenden Stenose aller Klappen 
mit Ausnahme der Pulmonalis (wohl auch der Aorta) eine so starke 
Hemmung der einzelnen Erkrankungen aufeinander eintritt, daß 
es wenigstens in bezug auf das Herz fast bei normalen Verhält- 
nissen bleibt und daß sich ein fast regelrechter Zustand aus kleinerem 
Fuß herausstellt“. 

Wenn dieser Ausspruch Bamberger’s im allgemeinen freilich 
aus einer Zeit heraus verstanden sein will, die dem krankhaften 
Geschehen gegenüber ausschließlich den Standpunkt des. patho- 
logischen Anatomen kannte, so erweist er sich doch in unserem 
speziellen Fall auch in pathologisch -physiologischer Hinsicht — 
also im Hinblick auf die Funktion des kranken Herzens — als 
richtig. 
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Aus der Nervenabteilung der Medizinischen Klinik Heidelberg. 


Kongenitaler partieller Riesenwuchs mit endokrinen 
Störungen.') 
Von 


Dr. Friedrich Curtius, 
Assistent der Klinik. 


(Mit 3 Abbildungen.) 


Die Beeinflussung des Körperwachstums durch die Drüsen mit 
innerer Sekretion ist eines der am feststehendsten Gebiete der 
Hormonlehre. Die eunuchoiden und hypophysären Riesen, der 
Zwergwuchs bei Hypothyreoidismus, die Beeinflussung des Körper- 
wachstums durch Anomalien der Nebennieren sind, Beispiele dafür. 
Die lokalen symmetrischen Hypertrophien der Akromegalie sind 
allgemein als Folgen einer Hyperfunktion der Adenohypophyse 
anerkannt. 

Schwierigkeiten bieten sich aber bei dem Versuch asym- 
metrische Wuchsstörungen mit den endokrinen Drüsen in Ver- 
bindung zu bringen. Auf unserer Abteilung hatten wir kürzlich 
Gelegenheit, einen Fall zu beobachten, der einen Beitrag zu dieser 
Frage liefert. 

Die wesentlichsten Punkte aus der Krankengeschichte seien 
hier kurz angeführt. 


Die 45jährige unverheiratete Luise Sch. hat folgende Familien- 
anamnese. 

Die normal gebauten Eltern mit 72 und 75 Jahren an Arterio- 
sklerose gestorben. 

Eine Schwester und ein Bruder sind gesund, der Bruder verheiratet, 
hat gesunde Kinder. 








1) Nach Vortrag mit Demonstration in der medizinischen Sektion des natur- 
historisch-medizinischen Vereins, Heidelberg, Januar 1925. 
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Eine Schwester ist angeblich infolge eines Schrecks im 4. Lebens- 
jahr (?) schwachsinnig. 

In der Familie keine sonstigen Erkrankungen, keine Mißbildungen. 

Eigenanamnese: Patientin wies von Geburt an eine stärkere 
Entwicklung der linken Gesichtshälfte und des rechten Armes auf (siehe 
Abb. 1: Patientin im 8. Lebensjahr mit der jüngeren Schwester); hier 
ist neben der Hypertrophie der linken Gesichtshälfte die stärkere Ent- 
wicklung der rechten Hand (Hauthypertrophie) deutlich. 





Abb. 1. 


Angeboren sind ferner eine häutige Syndaktylie der zweiten und 
dritten Zehe des rechten Fußes, eine lokale Phlebektasie am linken 
Unterschenkel, die zähteigige Beschaffenheit der Haut, am stärksten aus- 
geprägt am rechten Unterarm und ein perioraler Naevus vasculusus. 

Als Kind häufig entzündete Augen. Geistig normale Entwicklung. 

Erste Menses mit 15 Jahren, seitdem regelmäßig von mittlerer 
Stärke und Dauer. Alle 4 Wochen. Seit 1917 während der Menses 
Kreuzschmerzen. 

Eine libidinöse Regung will die recht intelligente Patientin nie ver- 
spürt haben. Ihre Schwester gibt an, daß sie mit Vorliebe männliche 
Arbeiten in Feld und Garten verrichte. Für häusliche Betätigung zeigt 
sie dagegen keine Sympathie. 
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Von einigen leichten Traumen (Fall von einer Treppe usw.) leitet 
Patientin Beinschmerzen und ähnliches her. Weiter klagt sie in hypo- 
chondrischer Selbstbeobachtung noch eine Reihe merkwürdiger Be- 
schwerden („alle Adern tun mir weh“, „mir ist heute Nacht ein Aderchen 
geplatzt“). Aus dem Schlaf will sie oft aufwachen. Stuhlgang und 
Wasserlassen o. B. 

Befund: Die 150 cm lange, 74 kg schwere Frau zeigt gesunde 
Gesichtsfarbe, normale Körpertemperatur, ordentlichen Kräfte- und Er- 
nährungszustand. 

Beim ersten Blick fällt eine stärkere Entwicklung der linken Ge- 
sichtshälfte auf, die bei oberflächlicher Betrachtung (siehe Abb. 2) den 
Eindruck einer „geschwollenen 
Backe“ macht. Abstand von der 
Nasenspitze bis zum Helix links 
14,5 cm, rechts 13,5 cm. Die 
Palpation ergibt, daß es sich um 
eine das os zygomaticum und die 
Weichteile gleichmäßig betreffende 
Hyperplasie handelt. 

Die Röntgenaufnahme (occi- 
pito-frontal siehe Abb. 3) be- 
stätigt die Hypertrophie des 
linken Oberkiefers. Diese Hyper- 
trophie zeigt sich auch am harten 
Gaumen, ein Gipsabguß zeigt 
eine deutliche Verbreiterung und 
Verdickung der linken Gaumen- 
hälfte (2:3 cm). Am übrigen 
Schädel keine Asymmetrien. Die 
Sella turcica sieht auf der seit- 
lichen Schädelaufnahme eher etwas 
kleiner, als es der Norm ent- 
spricht, aus. 

Die Haut zeigt eine zäh- 
teigige Prallheit und läßt sich 

Abb. 2. besonders am rechten Unterarm 
und am Dorsum der rechten 
Hand kaum in Falten abheben. Keine Dellenbildung. An der Vorder- 
seite des Stammes und am linken Arm zeigt die Haut der Norm am 
meisten entsprechendes Verhalten. Deutlich im Sinne der obigen 
Dystrophie ist sie auch gestört am linken Fuß und an der unteren 
Hälfte des Rückens. Hier sieht man auch feinste, etwa 1 cm lange, 
in verschiedenen Richtungen verlaufende, weißliche, schmale, flach über 
die Oberfläche erhabene striae-artige Gebilde, die der Patientin selbst 
noch nicht auffielen, und für welche sie keine Ursache angeben kann 
(nie Schröpfkur oder ähnliches). 

Die mikroskopische Untersuchung eines am rechten Handrücken 
excidierten Hautstückchens (Herrn Prof. Gans bin ich für die Aus- 
führung der Untersuchung zu größtem Danke verpflichtet) ergab folgendes: 
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Deutliches Ödem des Coriums (große Gewebslücken), Quellung des 
Kollagens, Vermehrung und Wucherung der Bindegewebszellen; mit der 
Polychrom-Metbylenblaufärbung einerseits das starke hervortreten blauer 
Elastinfasern (Basophilie), andererseits in den tieferen, der Subcutis be- 
nachbarten Schichten metachromatisch rot gefärbte Gewebsinseln (Mucin- 
reaktion). 

Am linken Fuß zwischen 2. und 3. Zehe ausgedehnte häutige 
Syndaktyliee Röntgenaufnahmen von Füßen und Händen ergeben nor- 
malen Befund. 

Pubes und Axillarhaare sind schwach entwickelt. Mäßige Alopecie 





Abb. 3. 


des Vorderschädels.. Schilddrüse klein, substernal nicht vergrößert 
(Röntgendurchleuchtung). 

In den straffen Bauchdecken und an den ÖOberschenkeln mäßiges 
Fettpolster.. Mammae mäßig entwickelt. 

Der Kopf zeigt, abgesehen von obigen Befunden, völlig fehlende 
Zähne, Prothesen, etwas behinderte Nasenatmung (mäßige Deviatio septi 
nach links). 

Gaumen: Tonsillengegend durch frühere Exstirpation narbig verändert. 

Augen: ohne wesentlichen Befund. 

Hirnnerven: frei. 

Thorax: symmetrisch. 
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Herz und Lungen in normalen Grenzen, auskultatorisch o. B. 

Wirbelsäule: o. B. 

Blutdruck 90:55 mm Hg. Puls 70—80 pro Minute, von mittleren 
Qualitäten. 

Extremitäten: Am linken Unterschenkel umschriebene starke Phleb- 
ektasie, außerdem diffuse Varizen. Vergleichende Messungen an Armen 
und Beinen geben sowohl in bezug auf Länge, als auf Umfang keine 
verwertbaren Differenzen. 

Abdomen: Leber und Milz o. B. Kein Druckschmerz. 

Genitale: (Fachärztliche Untersuchung) Hymenalring leidlich gut 
erhalten, für einen Finger bequem durchgängig, etwas weißlicher Fluor. 
An der Portio sehr kleines grübchenförmiges os externum. Uterus sehr 
klein (kleinpflaumengroß!) retroveriert. 

Ovarien: (bei allerdings starken Pressen) nicht zu fühlen. 

Am Nervensystem: abgesehen von fehlendem Würgreflex und ge- 
ringer Hypästhesie für alle Qualitäten gur der hypertrophischen Wange 
kein pathologischer Befund. 

Urin: Frei von Eiweiß und Zucker. Keine Polyurie. Keine Poly- 
dipsie. Auf 100 g Traubenzucker keine alimentäre Glykosurie. 

Untersuchung des Grundumsatzes im Apparat vou Grafe: 2,73 ccm 
CO,, 3,25 com OÖ, pro kg und Minute, 10°), gegenüber der Benedikt- 
schen Standardzahl erhöht. 

Blut: Wassermann’sche Reaktion negativ, Hämoglobin 100 °/,. Ery- 
throcyten: 4,8 Millionen, Leukocyten: 5200, davon Neutrophile 64°|,, 
Lymphocyten 29 °/,, Mononucleäre: 5°/,, Eosinophile 2 /,. 

Psyche.!) Nach Gesichtsausdruck, Auftreten, Stimmlage, Gesten, 
Neigung zu männlicher Arbeit sicher ein viriler Typ mit hysterisch 
hypochondrisch erscheinender Klagsamkeit bei resoluter Art des Sprechens. 
Die psychische Abnormität der Patientin ist wohl als plurigrandulär 
bedingte Anderung des gesamtseelischen Zustandes aufzufassen. 


Kurz zusammengefaßt zeigt also unser Fall neben einem 
kongenitalen Riesenwuchs der linken Gesichtshälfte hauptsächlich 
auf Grund einer Hypertrophie der Maxilla und einer eigenartigen 
Hautdystrophie endokrine Störungen, die sich in einem deutlichen 
Hypogenitalismus und einer abnormen Psyche äußern. 

Auf die umfangreiche Literatur über partiellen kongenitalen 
Riesenwuchs soll hier nicht näher eingegangen werden. Die 
wesentlichen Fragen sind schon Gegenstand zahlreicher, teilweise 
auch zusammenfassender Arbeiten gewesen. Man ist wohl allge- 
mein der Ansicht, daß es sich bei dieser Störung um eine Dyson- 
togenie handelt (siehe z. B. Pick, Schwalbe). Dafür spricht 
neben dem kongenitalen Auftreten die fast regelmäßige Kombination 
mit anderen Fehlbildungen, wie Syndaktylie Nävusbildung, um nur 


1) Für die psychiatrische Beurteilung sprechen wir auch an dieser Stelle 
Herrn Prof. Dr. Homburger unseren besten Dank aus. 
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die häufigeren zu nennen. Die anderen ätiologischen Theorien 
(die vaskuläre und die trophoneurotische) sind für den angeborenen 
partiellen Riesenwuchs nur noch von historischem Interesse.') 


Die Morphologie des partiellen Riesenwuchses ist eingehend 
untersucht (siehe z. B. Hoffmann und Peiser) da die hyper- 
trophischen Teile (meist handelt es sich um Extremitäten) häufig 
amputiertt wurden). Histologisch besteht Hyperossifikation und 
Knorpeldegeneration, also eine Verbindung produktiver und degene- 
rativer Prozesse. 


Was die Diagnose des partiellen Riesenwuchses anbetrifft, so 
ist eine irrtümliche Angabe in der zitierten Arbeit von Peiser 
richtig zu stellen. Es heißt da (S. 191) „auch ist bei der Ele- 
phantiasis die Haut stets mitbeteiligt, derb und dick durch ödema- 
töse Durchtränkung und Bindegewebswucherung, bei Riesenwuchs 
aber normal beschaffen“. Der letzteren Feststellung können wir 
nicht beipflichten; abgesehen von dem hier beschriebenen Falle 
zeigen auch die drei unten angeführten Parallelfälie und auch 
andere Fälle der Literatur als charakteristische Begleiterscheinung 
des kongenitalen Riesenwuchses dystrophische Hautstörungen, meist 
im Sinne der Hypertrophie und zwar wie unser Fall zeigt, nicht 
nur an der Stelle des Riesenwuchses, sondern auch an anderen 
Körperteilen. Die sicherste Entscheidung, ob in einem Falle eine 
Elephantiasis cong. oder ein kongenitaler partieller Riesenwuchs 
vorliegt, dürften wohl die Röntgenstrahlen treffen: ergeben sie eine 
Beteiligung des Knochens, so ist die auf die Weichteile beschränkte 
Elephantiasis auszuschließen. 


Wenn auch der partielle Riesenwuchs des Gesichts eine ziem- 
lich seltene Erscheinung ist, so würde er doch allein kein prin- 
zipielles Interesse erregen. Von Bedeutung in unserem Falle er- 


1) In einer älteren Arbeit bespricht Ziehl (Virchow's Arch. 1883, 91, die 
Theorien über die Ätiologie des kongenitalen partiellen Riesenwuchses unter spe- 
zieller Berücksichtigung der Hemihypertrophia faciei. Seine Annahme, daß es 
sich um die Wirkung eines trophischen Reizes handle, begründet er damit, daß 
in den angeführten Fällen eine Beteiligung des Knochens an der Hypertrophie 
nicht vorliege. Bei genauerer Prüfung ergibt sich aber, daß sowohl in den Fällen 
von Friedreich, Heumann u. Friedreich, Passauer, sowie in einem 
eigenen Fall die knöchernen Teile auch bypertrophisch waren (Alveolarfortsätze, 
Ober- und Unterkiefer, Zähne, in einem Falle [Obduktion] sogar das Petrosum). 
In einem der angeführten Fällen (Beck) soll angeblich eine reine Weichteilhyper- 
trophie bestanden haben. Interessant ist, daß im Falle von Ziehl auch lokale 
Hanthypertrophien und Pigmentanomalien bestanden. 
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scheint mir aber die Verbindung der lokalen Wuchsstörung mit 
Anomalien der inneren Sekretion. 

Der Hypogenitalismus bedarf keiner weiteren Besprechung. 
Er ist feststehend und aus den genannten Symptomen geht hervor, 
daß er sich sowohl auf die Genitalien selbst als auch auf die 
Psyche und die sekundären Geschlechtsmerkmale erstreckt. 

Schwieriger ist die Beurteilung der Hautstörungen. Bei erster 
Betrachtung wäre man geneigt die Haut als myxödematös zu be- 
zeichnen: die parallelastische, nicht verschiebliche Beschaffenheit 
spricht dafür. Dagegen spricht aber die gute Durchfeuchtung der 
Haut, das Fehlen von Abschilfern und Blässe. 

Histologisch ist leider eine sichere Entscheidung nicht zu 
fällen. Einerseits ist die mikroskopische Struktur der Myxöden- 
haut schon an und für sich nicht sehr charakteristisch, wenn auch 
bestimmte Veränderungen wie Muzinreichtum, scholliger Zerfall 
und Aufsplitterung der Bindegewebsfasern und Lücken in dem 
Gewebe häufig vorhandene Merkmale des Myxödems sind. Dem 
histologischen Bilde nach könnte es sich also um Myxödem handeln, 
sicher ist aber die Diagnose keineswegs. Auf die interessante 
Frage der dermatologisch und der intern atypischen Formen von 
Myxödem (siehe z. B. bei Sänger und Dössecker) kann ich 
nicht näher eingehen, ich muß nur auf die Möglichkeit hinweisen, 
daß wir es hier mit einer solchen Forme fruste zu tun haben 
könnten; auch die Intelligenz und der Grundumsatz können bei 
Schilddrüsenfunktionsstörungen vom klassischem Bilde sich ab- 
weichend verhalten. Größere Wahrscheinlichkeit als der Erklärung 
der Hautdystrophie durch eine Schilddrüsenunterfunktion kommt 
aber einer anderen Annahme zu. Es erscheint nämlich für ein 
einheitliches Verständnis des Symptomenkomplexes näherliegend 
die Hautdystrophie auch als eine Fehlanlage aufzufassen zumal ja 
andere Hauterscheinungen zweifellos so zu erklärensind: die Nävus- 
bildung, die Pigmentanomalien; die oben geschilderten degenerativen 
Erscheinungen wären dann so zu deuten, daß die anlagemäßig 
minderwertige Haut auf äußere Noxen mit der Strukturänderung 
reagiert hat, eine Anmahme, die dadurch an Wahrscheinlichkeit 
gewinnt, daß die basophile Degeneration gerade bei Landarbeitern 
häufig gefunden wird. 

Von wesentlichem Interesse für die spezielle Beurteilung unseres 
Falles und die Beziehungen zwischen kongenitalem Riesenwuchs 
und Blutdrüsen überhaupt, sind 3 früher publizierte Fälle, auf die 
ich kurz hinweisen möchte. Um mich möglichst kurz zu fassen, 
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habe ich die Fälle mit dem hier beschriebenen in einer Tabelle 
vereinigt. 


Partieller Keimdrüsen und 


Autor Fall Riesenwuchs Haut usw. endokrine 
usw., Störungen 





Widemann |10 J., | r. Bein > l. |Über dem r. Bein dick| Exophtalmus. 
r. Schädelhölfte |undderb, teilsödematös.| Geringe Struma. 
>|. Naevi pigmentosi. Aufl Kryptorchismus, 
d. Schädel abwechselnd| geringe Intelli- 
dünne blonde u. dichte genz. 
schwarz behaarte 
Stellen. 


Grünfeld | 6 J., ' | r. Bein > 1. |Haut- und Unterhaut-| Kryptorchismus. 
zellgewebe der r. Seite 
| dicker als links. Tele- 
| | angiektasien und Pig- 
Ä mentanomalien. 





Manasse |7 J., g ir. Fuß größer als' Ichtbyosis Kryptorchismus. 
der l. Bes. groß 
4. Zehe. 
Curtius 45 J. 2 |l. Gesichtshälfte Myxoide Haut- Hypogenitalis- 
größer als r. | dystrophie mit baso- mus. 


Syndaktylie2—3 philer Degeneration. 
i r. Fuß. 


| 


Was unseren Fall bei aller im übrigen deutlichen Ähnlichkeit 
(partieller kongenitaler Riesenwuchs mit Hautstörungen hypertro- 
phischer Art, Nävis und mit hypogenitalen Zeichen) von den drei 
erst genannten unterscheidet, ist erstens der Umstand, daß es sich 
hier um ein weibliches Individuum handelt, zweitens vor allem, 
daß in den drei männlichen Fällen die beobachteten Patienten 
Kinder waren. Man kann also nicht mit Bestimmtheit sagen, ob 
der in den drei Fällen vorhandene Hypogenitalismus nicht im 
Laufe der Entwicklung sich noch verloren hätte, da ja bekannt 
ist, daß auch dystopische Hoden noch sekundär einen Descensus 
durchmachen und damit das Individuum zu einem sexuell voll- 
wertigen machen können; während andererseits auch bekannt ist, 
daß bei hypogenitalen Männern sich öfters Kryptorchismus findet. 


Schon einmal sind die drei erst genannten Fälle zusammen- 
gefaßt worden und zwar in einer Arbeit von Brind, der im 
Jahre 1903 einen Fall mit allgemeinen Riesenwuchs bei Atrophie 
des Hodens veröffentlichte und als Beispiele für die Beeinflussung 
des Wachstums durch die Keimdrüsenunterfunktion auch die drei 
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besprochenen Fälle anführte. Falta lehnt aber in seinen „Er- 
krankungen der Blutdrüsen“ einen Zusammenhang zwischen kon- 
genitalem Riesenwuchs und Hypogenitalismus ab und zwar auch 
unter Bezugnahme auf die 3 genannten Fälle. 


Auch wir müssen uns auf den Standpunkt stellen, daß ein 
Kausalzusammenhang zwischen Hypogenitalismus und kongenitalem 
partiellem Riesenwuchs nicht besteht. 


Daß es sich bei der Genese des kongenitalen partiellen Riesen- 
wuchses auch in unserem Falle wohl um ein Vitium primae for- 
mationis handelt, scheint bei den verschiedenen anderen und nır 
so zu erklärenden Störungen (Syndaktylie, Nävusbildung) klar zu 
sein. Wie haben wir uns aber den Zusammenhang zwischen Hypo- 
genitalismus und kongenitalem partiellem Riesenwuchs zu erklären? 
Schon vorher lehnte ich die hormonale Erklärung der Genese des 
partiellen Riesenwuchses ab. Ist somit eine restlose Klärung des 
Kausalzusammenhanges in unserem Falle nicht möglich, so kann 
ınan doch versuchen, sich eine Vorstellung der Beziehungen zwischen 
den einzelnen Symptomen zu bilden, sich dabei natürlich völlig 
bewußt bleibend, daß es sich um eine Vermutung handelt, die ihre 
Bestätigung nur durch eventuelle Autopsie finden könnte. Das 
Feststehende in dem vorliegenden Falle scheint wohl zweifellos 
die Dysontogenie. Ihr wäre daher auch der Hypogenitalismus als 
sekundär bedingt unterzuordnen. Recht zwanglos ist dies möglich 
bei den drei Parallelfällen von Widenmann, Grünfeld und 
Manasse: Der Kryptorchismus ist ja mit Sicherheit auf eine 
Hemmung des physiologischen Descensus testiculorum zurückzu- 
führen. So erscheint die Annahme, daß eine Entwicklungshemmung 
der Ovarien hier als dysontogenetische Störung den obigen in 
unserem Falle so zu erklärenden Symptomen koordiniert und als 
Ursache des ja im übrigen nicht hochgradigen Hypogenitalismus 
aufzufassen sei, nicht sehr fern liegend, besonders da bei partiellem 
Riesenwuchs auch andere Entwicklungsstörungen an inneren 
Organen nachgewiesen wurden (Fall von Pick, der bei einem 
totgeborenen Kalbe mit Riesenwuchs der linken Schädelhälfte eine 
eigenartige, nicht entzündliche Fibrose der Leber und ein Fibrom 
des Aortensegels fand). Eine allgemeine Schädigung des Mesen- 
chyms nahm auch Cagiati in einem Fall von kongenitaler Heni- 
hypertrophie an, wo sich Infiltrationen des Bindegewebes, Gefäß- 
hyperplasien und Hypertrophie des Stützgewebes, zwischen den 
Muskelbäuchen und an den Ganglien des Sympathicus sowie 
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perineural fanden, während die Muskeln und die Nerven selbst 
intakt waren. 
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Aus der städtischen Krankenanstalt Bremen. 
(Direktor: Prof. Dr. Heß.) 


Über das Geräusch der Mitralstenose. 


Von 


Dr. med. K. Eggert. 


Assistenzarzt. 


(Mit 3 Kurven.) 


Man hat früher allgemein angenommen, daß die Entstehung 
des Crescendogeräusches der Mitralstenose vor den Beginn der 
Systole gelegt werden müsse und durch die Kontraktion des Vor- 
hofes hervorgerufen werde. Im Gegensatz dazu vertrat der Eng- 
länder Brockbank die Ansicht, daß dieses Geräusch der Systole 
angehören müsse. Dies wurde von Weitz in Tübingen durch 
seine Arbeiten mit dem Frank’schen Spiegelkardiographen be- 
stätigt. Unabhängig davon kam Heß auf Grund seiner Unter- 
suchung allerdings von einer anderen heute geänderten Anschauung 
aus zu demselben Ergebnis. Wir haben jetzt Kurven gewonnen, 
die beweisend für die systolische Natur des Crescendogeräusches sind. 

Als Vorbemerkung muß erwähnt werden, daß der erste Ton 
nicht den Beginn der Systole anzeigt, sondern bei normalem Herzen 
etwa in die Mitte der Anspannungszeit — das ist die Zeit vom 
Schluß der Atrioventrikularklappen bis zur Eröffnung der arteriellen 
Klappen — verlegt werden muß, wie durch Arbeiten von Heß und 
Weitz bewiesen ist. Die Anspannungszeit ist bei Mitralstenos 
verlängert, wie aus Versuchen von Weitz hervorgeht, nach denen 
sowohl ein erhöhter Aortendruck (bei Mitralstenose relativ erhöhter 
Aortendruck) wie eine verringerte Füllung des Ventrikels eine 
längere Dauer der Anspannungszeit herruft. Erwähnt muß in 
diesem Zusammenhang werden, daß die Berechnung der Anspar- 
nungszeit in der Heß’schen Arbeit im Archiv für innere Medizin 
und Kinderheilkunde im Jahre 1914 nicht stimmen. Heß nahn 
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damals eine verkürzte Anspannungszeit an. Nach unserer jetzigen 
Nachrechnung würde die Zeit ungefähr 0,07 Sekunden sein. 

Bei der graphischen Registrierung der Anspannungszeit finden 
wir die Anspannungswelle der Mitralstenose, namentlich in ihrem 
aufsteigenden Schenkel, träger verlaufend als in Normalfällen. Auf 
dem absteigenden Schenkel der Welle liegt der erste Ton. 

Wenn wir auskultieren, so hören wir, daß das Crescendo- 
geräusch genau mit dem ersten Ton abschließt und keine Pause 
zwischen Geräusch und Ton besteht. Es muß also nach dem 
oben Erwähnten in die Systole fallen. Wir müssen uns vorstellen, 
daß die Klappen im Beginn der Systole noch nicht vollständig ge- 
schlossen sind. Wir wissen nicht genau, ob überhaupt die Klappen 
im Beginn der Systole geschlossen sind, um so weniger wird das 
der Fall sein, bei den starren schwer beweglichen Klappen der 
Mitralstenose. Die Klappe ragt hier noch geöffnet, trichterförmig 
in das Lumen des Ventrikels hinein und wird erst durch die Kon- 
traktion des Ventrikels geschlossen. Bei der Kontraktion wird 
zugleich etwas Blut im entgegengesetzten Sinne an den freien 
Rändern der Klappe vorbei vom Ventrikel in den Vorhof getrieben 
und dadurch das Geräusch erzeugt. Das Geräusch ist also ein 
Insufficienzgeräusch. Diese Behauptung wird durch den Charakter 
des Geräusches, das wir als Crescendogeräusch bezeichnen, ge- 
stützt. Die Entstehung eines Geräusches ist nach den Unter- 
suchungen von Weber abhängig, erstens von der Strömungsge- 
schwindigkeit und zweitens von dem Unterschied in der Weite 
der Lumina zweier benachbarter Rohrstellen. Es wird lauter, je 
rascher die Flüssigkeit strömt und je enger das Lumen gegenüber 
dem benachbarten Rohrabschnitt wird. Das Crescendogeräusch ist 
nur bei der oben erwähnten Entstehungsweise möglich. Der Ven- 
trikeldruck, der gegenüber dem gleichbleibenden Vorhofsdruck zu- 
nimmt, treibt das Blut mit steigender Geschwindigkeit in den 
Vorhof zurück, gleichzeitig wird das Lumen des Mitralostiums 
enger. Mit einem lauteren kurzen Ton als gewöhnlich schließt 
dann das Geräusch ab. Das läßt sich auch nur dadurch erklären, 
daß nicht wie gewöhnlich die zarten Klappen bloß gespannt, sondern 
direkt zugeworfen werden. 

Wenn man annimmt, daß das Geräusch durch die Kontraktion 
des Vorhofes hervorgerufen wird, so ist dazu folgendes zu sagen. 
Die Kontraktion des Vorhofes erteilt dem Blute zunächst eine zu- 
nehmende Strömungsgeschwindigkeit — das Geräusch wird also 
lauter — dann aber läßt die Kraft des Vorhofs nach, wie wir an 
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dem Sinken der Vorhofswelle des Kardiogramms sehen, die Ge- 
schwindigkeit des Blutstroms wird geringer, gleichzeitig wird das 
Lumen des Mitralostiums weiter. Das Geräusch muß also leiser 
statt lauter werden, oder anders ausgedrückt, es muß ein Dimi- 
nuendocharakter, kein Crescendocharakter haben. Auch das in 
der Anfüllungszeit beginnende bloße Einströmen des Blutes in den 
Ventrikel bedingt mit Abnahme der Strömungsgeschwindigkeit und 
Erweiterung des Lumens des Mitralostiums ein Diminuendo-, kein 
Crescendogeräusch. 

Das Geräusch der Mitralstenose beginnt nicht gleich mit dem 
zweiten Ton, sondern eine gewisse Zeit danach, .die sich genau 
festlegen läßt mit Hilfe der von Pieper gewonnenen Druckkurven 
des Vorhofes und des Ventrikels.. Das Geräusch wird hervor- 
gerufen durch die Blutbewegung, welche vom linken Vorhof durch 
das verengerte Mitralostium in den Ventrikel geht. Diese setzt 
ein, wenn der Druck im Vorhof den des Ventrikels übersteigt. Es 
vergeht eine Zeit von etwa 0,12 Sekunden, die sog. Entspannungs- 
zeit, in der die arteriellen Klappen geschlossen, die venösen noch 
nicht geöffnet sind. Erst dann erfolgt die Eröffnung der Klappen 
und damit beginnt das Geräusch. 

Wir hören drei Geräuschwellen, die erste hervorgerufen durch 
das Einströmen des Blutes, laut beginnend, leiser werdend, die 
zweite hervorgerufen durch die Vorhofskontraktion, zunächst das 
Geräusch verstärkend, dann wieder leiser werdend, dann die dritte 
verursacht durch die Ventrikelkontraktion, ständig lauter werdend 
und mit dem lauten ersten. Ton abschließend. Außer der Er- 
scheinung des Leiser- und Lauterwerden finden wir bei der Mitral- 
stenose auch ein Tiefer- und Höherwerden des Geräusches, welches 
gleichfalls auf Vergrößerung der Strömungsgeschwindigkeit des 
Blutes und Verengerung des Lumens des Ostiums beruht. Das 
Tieferwerden entspricht dem Diminuendo- das Höherwerden dem 
Crescendocharakter des Geräusches. 

Ich komme nun zu der Beschreibung der Kurven. Bei allen 
drei Aufnahmen ist die untere Kurve als Herztonkurve mit dem 
großen Phonendoskop aufgenommen, das bei Aufnahme 1 über der 
Basis, bei 2 und 3 über der Spitze befestigt gewesen ist. Die 
oberen Kurven sind die Kardiogramme, die in I an der Spitze mit 
großer Pelotte, in II und III an der Basis mit kleiner bzw. großer 
Pelotte aufgenommen sind. Die Zeitdauer der einzelnen Herz- 
bewegungen ist über den Aufnahmen eingezeichnet. Bei dem 
Punkt a liegt jeweilig der II. Ton. Von a bis b reicht die Ent- 
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spannungszeit, deren durchschnittliche Dauer 0,15443 Sekunden 
beträgt. Bei b beginnt die Welle, die hervorgerufen wird durch 
das Einströmen des Blutes in den Ventrikel und reicht bis c, was 
einer Durchschnittszeit von 0,09895 entspricht. Bei c setzt die 
aktive Kontraktion des Vorhofes ein. Wir sehen eine Doppelwelle. 
Ob diese auf einer getrennten Kontraktion der Vorhöfe oder einer 
hintereinanderfolgenden Kontraktion erst des Herzohres, dann des 
Vorhofes beruht, laß ich dahin gestellt. Die Bewegung dauert 
durchschnittlich 0,22672 Sekunden. Die Welle ist größer als bei 
normalem Herzen, da ihre Entstehung auf einer Kontraktion eines 
hypertrophierten und dilatierten Vorhofes beruht. Die Kontraktion 
des Ventrikels (Systole) fängt an bei de Für diesen Punkt muß 
immer der Ausgangspunkt der Welle der Kurve, die an der Herz- 
spitze aufgenommen ist, gewählt werden. In den Basiskurven 
sehen wir hier noch ein Absteigen der Welle. Die Erklärung 
hierfür ist in den früheren Arbeiten bereits gegeben worden. Die 
Strecke d bis e wird gezeichnet in der Zeit, die vergeht, vom 
Beginn der Systole bis zum I. Ton. = 0,08446 Sekunden durch- 
schnittlich. Beim Punkt f beginnt die Austreibungszeit. Von d 
bis f reicht also die Anspannungszeit =— 0,10804 Sekunden. Die 
Anspannungszeit ist also größer als normal. 
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Durch den Vergleich der oberen und unteren Kurven, die 
gleichzeitig aufgenommen sind, ist es möglich, sowohl das Geräusch 
an sich wie auch den Charakter des Geräusches in Verbindung 
zu bringen mit den Herzbewegungen. Bei Aufnahme I ist es ge- 
glückt Herzbewegungen und Geräuschzacken in einer der oberen 
Kurve zu registrieren. 

Wie oben erwähnt wird das Geräusch sowohl lauter und leiser 
als auch tiefer und höher. Das Höherwerden entspricht theoretisch 
dem Crescendo-, das Tieferwerden dem Diminuendocharakter. 

Während Crescendo und Diminuendo durch größere und kleinere 
Schwingungsexkursionen sich unterscheiden, äußert sich das Höher- 
oder Tieferwerden durch Vermehrung der Schwingungen in der 
Zeiteinheit. Das erstere läßt sich durch die Registrierung nicht 
zeigen, da die Schwingungen teilweise durch die schnelleren und 
kräftigeren Herzbewegungen aufgehoben werden, so daß sie manch- 
mal nur als Knoten erscheinen. Das Höher- und Tieferwerden 
(Vermehrung der Schwingungen in der Zeiteinheit) kann man gut 
sehen. Wir können das letztere für das Lauter- und Leiser- 
werden einsetzen. 

In der Entspannungszeit a bis c sehen wir keine Geräusch- 
zacken. Sie treten erst auf mit dem Beginn der Einströmungs- 
welle. Bei c, dem Anfangspunkt der aktiven Vorhofskontraktion 
sehen wir die Geräuschzacken dicht nebeneinander stehen. Mit 
dem Nachlassen der Kraft des Vorhofes, kenntlich gemacht durch 
den Abfall der Vorhofswelle, werden die Zwischenräume zwischen 
den einzelnen Zacken wieder weiter. Das bedeutet also, daß dieses 
Geräusch erst höher, dann tiefer wird und damit auch lauter und 
leiser. Mit dem Beginn der Systole setzt nun wieder ein Geräusch 
ein, bei dem die Zacken gegenüber den letzten Zacken der Vor- 
hofswelle dicht aufeinander folgen und gegen den ersten Ton hin 
immer dichter werden, was dem Gehörseindruck des Höherwerdens 
und des Lauterwerdens des Geräusches entspricht. 

In den folgenden Tabellen sind die Anzahl der Schwingungen 
aufgeführt, die in den einzelnen Perioden auftreten. Daraus ist 
die Zeitdauer einer einzelnen Schwingung der jeweiligen Periode 
berechnet. Die Tabelle I gilt für die E-Welle. Die Vorhofswelle 
ist in zwei Teile zerlegt. Der erste Abschnitt reicht bis zum 
Gipfelpunkt der Vo-Welle (Tabelle ID). Der zweite Teil bis zum 
Ende derselben (Tabelle III) Tabelle IV umfaßt die Zeit, die 
vom Beginn der Systole bis zum ersten 'l'on vergeht. In Tabelle V 
sind nun die Zeiten einer einzelnen Schwingung in den ver- 
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schiedenen Perioden zusammengestellt. Wir sehen daraus, dab 
eine Schwingung der Anfangszeit der Vo-Welle kürzere Zeit 
dauert, als die der E-Welle, was akustisch einem Höherwerden 
und einem Anschwellen entspricht. In dem zweiten Teil der Vo- 
Welle ist der Zeitabschnitt für eine Schwingung länger, was 
gleichbedeutend ist mit Leiserwerden und Tieferwerden. Im An- 
fang der Systole braucht eine Schwingung wieder kürzere Zeit 
als in dem letzten Abschnitt der Vo-Welle,. man muß also ein 
Höherwerden und ein Anschwellen des Geräusches hören. Es muß 
aber gesagt werden, daß der Eindruck, den man beim Betrachten 
der Kurven gewinnt, beweisender für die oben erwähnte An- 
schauung ist als die gewonnenen Zahlen. 


E-Welle (Tabelle I). | 
Kurve Schwingungsanzahl Zeit der E-Welle Dauer einer Schwingung 


Ia 7 0,0975 0,0139 
Ib 6 0,1020 0,017 
II 8 0,12516 0,01564 
III a 6 0,0826 0,01377 
HI b 7 0,08748 0,01249 
Vo-Welle bis Gipfel (Tabelle II). 
hwi hl Zeit der Vo-Welle Dauer einer 
Kurve Schwingungsza bis Gipfel Schwingung 
Ia 13 0,1665 0,0128 
Ib 12 0,15 0,0125 
II 12 0,149 0,0124 
III a 12 0,14094 0,01175 
II b 12 0,15066 0,01255 
Vo-Welle bis Ende (Tabelle III). 
Ia 5 0,0785 0,0157 
Ib 5 0,0735 0,0147 
II 5 0,08195 0,01639 
III a 5 0,0729 0,01458 
III b 5 0,06966 0,01393 
Systole bis I. Ton (Tabelle IV). 
Ia 5 0,0705 0,0141 
Ib 5 0,0630 0,0126 
II 9 0,11873 0,0132 
Illa 7 0,0810 0,0116 
IIIb 9 0,0891 0,0099 
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Zeitdauer einer Schwingung (Tabelle V). 
Kurve E.-Welle Vo.W-Gipfel Vo:-W.-Ende Systole bis I. Ton 


Is 0,0139 0,0128 0,0157 0,0141 
Ib 0,07 0,0125 0,0147 0,0126 
II 0,0156 0,0124 0,0164 0,0132 
Iia 0,01377 0,01175 0,01458 0,0116 
IIb 0,01249 0,01255 0,01393 0,0099 


Wir können also zusammenfassend sagen: Wir haben bei der 
Mitralstenose ein Geräusch, welches um die Länge der Entspan- 
nungszeit hinter dem II. Ton beginnt, dann leiser wird, wieder 
anschwillt, leiser wird, anschwillt, mit dem lauten I. Ton abschließt. 

Wenn wir noch kurz auf das klinische Bild hinweisen, so er- 
geben sich folgende Varianten des Stenosegeräusches: 

1. Man hört nur den ersten und dritten Teil des Geräusches, 
also zwei Geräusche, 

2. Man hört nur den ersten Diminuendoteil und 

3. Nur den systolischen Crescendoteil. 

Das diastolische Geräusch läßt sich besser nach dem Sternum 
zu wahrnehmen. Der systolische Teil mehr nach der Spitze zu. 
Die Erklärung dafür gibt folgendes. Ein Geräusch wird nicht 
nur an dem Ort der Entstehung, sondern zu beiden Seiten des- 
selben gehört und zwar an dem ’erweiterten Abschnitt am besten. 
Bei dem diastolischen Geräusch haben wir den erweiterten Vorhof 
gegenüber dem engen Ventrikel, bei dem systolischen Geräusch ist 
es das umgekehrte Verhältnis. 

Aus den Geräuschen bei Herzfehlern lassen sich meist keine 
Schlüsse auf die Veränderungen der Klappen und die Prognose 
der Krankheit ziehen. Bei der Mitralstenose hat aber doch die 
Art des Geräusches eine gewisse Bedeutung. Karzes Crescendo- 
geräusch oder nur verstärkten I. Ton finden wir bei geringgradiger 
Stenose, die dem Einströmen des Blutes wenig Hindernis entgegen- 
setzt. Die starren Klappen werden dagegen von dem Ventrikel- 
druck in der Systole mit kräftigem Druck zugeworfen. In der 
Praxis stellt man das bei Patienten fest, bei denen sonstige Sym- 
ptome der Mitralstenose, also in der Anamnese Gelenkrheumatismus, 
DO. klappender Pulmonalton, Vergrößerung des linken Vorhofs im 
Röntgenbildee Es handelt sich meist um schwache jugendliche 
zum größten Teil weibliche Individuen und ist ein Zeichen einer 
allgemeinen bindegewebigen Diathese, wie sie zuerst von fran- 
zösischen Forschern beschrieben ist. Anatomisch finden wir keine 
Stenose, sondern nur eine bindegewebige . Starrheit der Klappen. 
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Zwei Geräusche (1) hören wir dann, wenn die Stenose etwas 
hochgradiger geworden ist. -Das Geräusch muß noch im Laufe der 
Anfüllungszeit abklingen, wenn die Stenose bald beseitigt ist, oder 
die Strömungsgeschwindigkeit abnimmt. 

Die übelste Prognose haben jedoch die Fälle, bei denen wir 
nur ein Diminuendogeräusch in der Anfüllungszeit hören. Das 
Geräusch findet man bei Zuständen von Dekompensation ohne oder 
mit perpetueller Arrhythmie. Die Kraft des Ventrikels reicht nicht 
mehr aus, die zu Geräuscherzeugung notwendige Strömungsge- 
schwindigkeit hervorzubringen oder gar die Klappen zu schließen. 

Bei perpetueller Arrhythmie, bei Lähmung des Vorhofs ist der- 
selbe derart mit Blut gefüllt, daß kein genügendes Druckgefälle 
zwischen Vorhof und Ventrikel besteht, also kein Geräusch erzeugt 
werden kann. Diese Tatsache, Verschwinden des Crescendogeräusches 
bei Vorhofslähmung, hat man dafür angeführt, daß das Geräusch 
durch Kontraktion des Vorhofes diastolisch erzeugt sei und nicht 
systolisch durch Kontraktion des Ventrikels. Aber einerseits hört 
man manchmal noch das Geräusch bei perpetueller Arrhythmie und 
andererseits kann man das Verschwinden des Geräusches auch 
durch ein Nachlassen der Kraft des Ventrikels erklären. 
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Aus der städtischen Krankenanstalt Bremen. 
(Direktor: Prof. Dr. Otto Heß.) 


Über das Kardiogramm des der Brustwand anliegenden 
Herzens. i 


Von 


Dr. med. Karl Eggert, 


Assistenzarzt. 
(Mit 8 Kurven.) 


Es sind bisher nur in einem Falle von v. Kapf Kardiogramme 
beschrieben worden, die mit dem Frank’schen Spiegelkardiographen 
am freiliegenden Herzen aufgenommen wurden. Uns bot sich die 
Gelegenheit Kurven zu gewinnen von einem Fall, bei dem wegen 
schwieliger Mediastinitis eine Perikardektomie von Prof. Sattler 
auf Veranlassung von Prof. Heß mit sehr gutem Erfolg ausgeführt 
wurde. Ausführliches über den Fall wird von anderer Seite be- 
richtet werden. Es ist nur wichtig zu wissen, daß das Sternum 
teilweise, die Rippen sehr weit entfernt wurden, so daß das Herz 
in einer Ausdehnung von 8,5 ><9,5 cm frei an der Brustwand an- 
lag. Das Herz war klinisch und röntgenologisch nicht wesentlich 
vergrößert. Zur Aufnahmetechnik ist zu bemerken, daß wir uns 
des von Weitz angegebenen Kunstgriffes bedienten, die seitliche 
Öffnung der Kapsel, die den Spiegel trägt, mit einem Watte- 
pfröpfchen zu verschließen, um die großen Druckschwankungen 
abzudämpfen. Bei dem Kardiogramm der Herzspitze wurde das 
Wattepfröpfchen erheblich gelockert, so daß die Kurven mehr 
tachogramm-ähnlich wurden. Weitz glaubt, daß das Aussehen 
der Kurve in keinem wichtigen Punkt geändert wird, während wir 
diesem Kunstgriff einen Einfluß zuschreiben. Die Herztonkurven 
wurden mit dem großen Phonendoskop aufgenommen, bei dem 
die großen Druckschwankungen durch die Stellschraube geregelt 
wurden. 
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Das freiliegende Herz muß uns ein Kardiogramm liefern, aus 
dem wir besser Rückschlüsse auf Form-, Lage-, Volumenverände- 
rung des Herzens machen können, als aus den Kardiogrammen des 
normalen Herzens, bei dem noch Lungengewebe und Rippen 
zwischen Rezeptor und Herz eingelagert sind, ein Umstand, der 
einen Einfluß auf das Aussehen der Kurve ausüben muß. Wir 
haben also die Kurven des frei der Brustwand anliegenden Herzens 
als die Urform des Kardiogramms anzusprechen, und die Kurven 
des der Brustwand nicht anliegenden Herzens (das ist das normale 
Herz) als eine Modifikation derselben. Unsere Kurven ähneln den 
Kurven, die wir von Herzen gewinnen, welche der Brustwand 
durch Hypertrophie oder Verwachsungen angelagert sind. Es er- 
scheint uns daher nicht notwendig für die Kardiogramme des 
hypertrophischen Herzens, wenn sie von denen des normalen 
Herzens abweichen, eine besondere Theorie zu schaffen, wie es 
Weitz tut, sondern wir haben umgekehrt zu erklären, warum die 
Kurven des normalen Herzens anders sind als die des infolge 
Hypertrophie oder andere Umstände der Brustwand direkt an- 
liegenden Herzens. Da der zeitliche Ablauf von Form-, Lage-, 
Volumenveränderung derselbe ist beim der Brustwand anliegenden 
wie beim nicht anliegenden Herzen, so kann dadurch das Aussehen 
der Kurve nicht wesentlich verändert werden. Die durch die 
einzelnen Komponenten oder durch ihre Interferenz hervorgerufenen 
oder abgedämpften Wellen können sich nur in der Größe der Ex- 
kursionen unterscheiden. 

Die Kurven 4—7 sind etwa 4 Wochen später aufgenommen 
als die Kurven 1—3. Bei den zuletzt aufgenommenen Kurven 
sehen wir eine fast gleich lange Dauer der Systole und der Diastole. 
Die Zeiten der einzelnen Herzbewegungen sind in der Tabelle an- 
gegeben. 

In dem Punkt a beginnt die Systole. Wir sehen einen steilen 
Anstieg unterbrochen durch einzelne kleine Zacken oder Knoten. 
Anspannungswelle und Aortenöffnungswelle lassen sich schwer 
gegeneinander abgrenzen. Es fehlt der steile Rückschlag der An- 
spannungswelle.. In Kurve 1 würde die Zeit für A-Welle + Ao- 
Welle 0,14—0,12 betragen. In Kurve 2 findet man einen Rück- 
schlag angedeutet. Die Anspannungszeit würde 0,44370 sein, die 
untere Grenze der normalen Zeit nach Heß und Weitz. A +- Ao- 
Welle ergeben eine Gesamtdauer von 0,149 Sekunden. Dies würde 
nur für die Anspannungszeit zu lang sein, entspricht aber den 
Werten der Kurve 1 für A +4 Ao-Welle. Betrachten wir die Zahlen 
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der Kurve 3, in der sich die Anspannungszeit und Aortenwelle 
deutlich abgrenzen, so müssen wir auch zu dem Ergebnis kommen, 
daß in Kurve 1 A + Ao-Welle vollkommen ineinander übergehen. 
Schwieriger ist der Beweis bei den Kurven der zweiten Aufnahme- 
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Kurve 1. Kardiogramm. Mitte. Kl. Kapsel. Herztöne. Gr. Phonendoskop. 
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d e abe d e ab c 
Kurve 2. Kardiogramm. Mitte. Kl. Kapsel. Herztöne. Gr. Phonendoskop. 





serie. Wir finden hinter der bei a beginnenden steilen Welle bei 
c immer eine zweite mehr oder weniger deutlich ausgeprägte Welle, 
die in Kurve ö und 6 einzelne kleine Zacken und Knoten enthält. 
Ist diese letztere Welle nun die Aortenöffnungswelle, oder der 
zweite systolische Gipfel der Austreibungszeit? Bei Kurve 4 finden 
wir, wenn wir die Strecke bis zu dem kleinen Rückschlag auf dem 
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Gipfel der Welle einerseits und die gesamte große Welle anderer- 
seits messen, Werte, die den bei Kurve 1—3 gefundenen Zahlen 
von Anspannungszeit bzw. A-- Ao-Welle nahekommen. Dasselbe 





a be d e a b ed e a be 
Kurve 3. Herztöne. Gr. Phonendoskop. 





: h i d ë | A b c d e a be d 
Kurve 4. Kardiogramm. Basis. Kl. Kapsel. 


ist in Kurve 7 der Fall, so daß wir hier die erste Welle als 
A-- Ao-Welle, die zweite Welle als zweiten systolischen Gipfel 
ansprechen können. In Kurve 7 finden wir in dem dazu auf- 
genommenen Tachogramm bei b einen Abfall, der dem Rückschlag 
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der Anspannungswelle entspricht. (Die Erklärung für den Rück- 
schlag des Kardiogramms siehe später) Bei Kurve 5 und 6 finden 
wir dagegen Werte, die, wenn wir die Welle nur als Anspannungs- 





Kurve 5. Bruhn, Herzspitze. Kl. Kapsel. 


Wil 
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Kurve 6. Herzspitze. Kl. Kapsel. Herztöne. Off. Phonendoskop. 


welle rechnen, zu hoch für die Anspannungszeit, für A -+ Ao-Welle 
aber zu klein erscheinen. Wenn wir andererseits die erste Welle 
als Anspannungswelle, die zweite Welle als Ao-Welle rechnen, 
finden wir Werte, die zu hoch für A + Ao-Welle erscheinen. Mit 
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Sicherheit kann diese Frage nicht entschieden werden. Wir 
nehmen an, daß das erstere das Richtige ist. 

Wir müssen nach einer Erklärung des Fehlens des Rück- 
schlages suchen. Weitz erklärt den Rückschlag beim normalen 





abc d. -g a bc d e abe 
Kurve 7. Kardiogramm. Mitte. Kl. Kapsel. Herztöne. Offen Phonendoskop. 





Kurve 9. Th., #', norm. Off. Phonendoskop. Herspitze. 


Herzen damit, daß das Herz in seine eigentliche Lage zurücksinkt, 
nachdem der Druckausgleich entstanden ist. Die ungleiche Druck- 
verteilung sollte die den nicht geschlossenen Klappen gegenüber 
liegende Stelle der Ventrikelwand nach dem Rückstoßprinzip vor- 
buchten. Für das Fehlen des Rückschlages bei dem der Brust- 
wand, sei es durch Hypertrophie oder andere Umstände angelagerten 
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Herzens, bringt er eine neue Erklärung. Er-mimmt an, daß das 
Herz einen zu kleinen Spielraum hat, um von der vorderen Brust- 
wand nach hinten zurücksinken zu können. Er sucht das indirekt 
zu beweisen, indem er zunächst von einem normalen Herzen in 
einem zu kleinen Raum spricht und kommt dann zu dem Schluß: 
Was für ein normales Herz im verkleinerten Raum gilt, gilt auch 
für das vergrößerte Herz in dem normalen Raum. Es ist aber 
nicht sicher, ob der Raum, der dem vergrößerten Herz zur Ver- 
fügung steht, zu klein ist. Das vergrößerte Herz schafft sich Platz, 
indem es vorn das Lungengewebe verdrängt. Das Zurücksinken 
nach hinten ist nicht behindert. Der Rückschlag müßte eher 
größer sein, da das Herz zuerst die Brustwand weiter vorgewölbt 
hat. In diesem speziellen Fall ist das Herz nicht vergrößert und 
hat genügend Spielraum zur Verfügung, um nach hinten zurück- 
zusinken. Trotzdem fehlt der Rückschlag. Da wir annehmen, daß 
das der Brustwand anliegende Herz die Urform des Kardiogramms 
liefert, haben wir für das Fehlen des Rückschlages keine neue 
Theorie zu suchen, sondern wir müssen das Nichtvorhandensein als 
nicht auffällig ansehen, das Vorhandensein desselben beim normalen 
Herzen anderweitig erklären als Weitz. 


Andere Einwände gegen die Weitz’sche Theorie sind von 
Weber in der Zeitschrift für experimentelle Pathologie und 
Therapie gemacht worden. 

v.Kapf erklärt den Rückschlag beim normalen Herzen durch 
eine örtliche Lageveränderung. Es ist nun nicht einzusehen, warum 
der Rückschlag in den Kurven des der Brustwand anliegenden 
Herzens fehlt, da es ja doch dieselbe Lageveränderung durch- 
zumachen hat. Wie die Lageveränderung sein soll, ist nicht recht 
zu ersehen. Wenn sich das Herz um eine horizontale Achse unter- 
halb der Vorhofsgrenze dreht, daß die Basis hebelartig nach hinten 
zurückweicht, so kann diese Bewegung an den Kurven der Basis 
einen Abfall hervorrufen, in Kardiogramm der Spitze muß eine 
positive Welle erzeugt werden, da die Spitze sich vorwölbt. Die 
Torsion des Herzens könnte einen Rückschlag der Kurve erzeugen. 
Diese Bewegung ist aber an der Basis stärker als an der Spitze. 
In den Kurven finden wir jedoch den ausgeprägtesten Rückschlag 
an der Spitze. Diese Bewegung kann also auch nicht in Betracht 
kommen. Ein maximales Zurückweichen der Basis, das einen Ab- 
tall der Kurve bedingen könnte, hat während der Vorhofskontrak- 
tion stattgefunden, wie von Kapf selbst zugibt. Eine Senkung 
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der Basis tritt erst in der Austreibungszeit ein und wird von 
Weitz zur Erklärung der Aortenöffnungswelle herangezogen. Die 
Heß’sche Erklärung des Rückfalls durch eine relative Insufficienz 
der Klappen wird von ihm selbst nicht aufrecht erhalten. Der 
Rückschlag müßte ja vorhanden sein, gleichgültig, ob es sich um 
ein der Brustwand anliegendes oder nicht anliegendes Herz handelt. 
Andere Einwände sind von Weitz gegen diese Theorie gemacht 
worden. 

Am meisten wahrscheinlich erscheint die Theorie von Weber. 
Er erklärt den Rückschlag damit, daß die einfache Druckkurve 
des Herzens durch dazwischengelagertes Lungengewebe zu einem 
Tachogramm umgewandelt wird. Wir finden in unseren Kurven 
nie einen Rückschlag, weil kein Lungengewebe dazwischenlag. Der- 
selbe ist: nur dann vorhanden, wenn wir die Kurve direkt als 
Tachogramm mit dem Phonendoskop aufgenommen haben (Kurve 3, 
q unten). Der kleine Rückschlag der anderen Kurven läßt sich 
dadurch erklären, daß wir ein Tachogramm durch teilweise erheb- 
liche Lockerung des Wattepfröpfchens erzeugten, um die großen 
Druckschwankungen abzudämpfen. Ich weise auf die große Ähn- 
lichkeit zwischen der Kurve 3 und einer früher von Heß ver- 
öffentlichten Kurve 9 hin. Die Kurve 9 ist ein Tachogramm des 
normalen Herzens, welches an der Herzspitze aufgenommen wurde. 
Wir finden denselben Rückschlag beim der Brustwand nicht direkt 
anliegenden, wie beim direkt anliegenden Herzen, wenn wir ein 
Tachogramm aufzeichnen lassen. In den Kurven von v. Kapf's 
finden wir den Rückschlag am deutlichsten ausgeprägt in den 
Kardiogrammen 4 und 5. Ob nicht doch die Möglichkeit besteht, 
daß das Lungengewebe bei der Rechtsverlagerung des Herzens eine 
Rolle gespielt hat? 

Bei b lassen wir die Austreibungszeit beginnen. Über die 
Schwierigkeit der Trennung ist gesprochen worden. In der Aus- 
treibungszeit findet sich der sogenannte zweite systolische Gipfel, 
der schon oben wiederholt erwähnt ist. Die Ursache dieser Welle 
beruht auf Interferenz von Form- und Volumenveränderung, wie 
anderweitig beschrieben ist. Die Art ihrer Entstehung bedingt 
die verschiedene Länge. Am Ende der Austreibungszeit gehen 
unsere Kurven langsam wieder in die Höhe. Diesen Anstieg finden 
wir auch beim normalen der Brustwand nicht anliegenden Herzen. 
Weitz erklärt das dadurch, daß das sich entleerende und ver- 
kürzende Herz wie ein harter Spritzenstempel die weichen Inter- 
kostalmuskeln im Anfang der Austreibungszeit ansaugt. Mit dem 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 147. Bd. 22 
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Nachlassen der Kraft des Herzens gehen die Interkostalmuskeln 
in ihre natürliche Lage zurück und dadurch steigt die Kurve nach 
oben. Bei dem der Brustwand anliegenden Herzen sollen die Inter- 
kostalmuskeln, da der Spielraum für das Herz zu klein ist, erst 
vorgewölbt werden und am Ende der Austreibungszeit zurücksinken 
und somit einen Abfall der Kurve bedingen. 

Für uns ergeben sich folgende Schlüsse daraus: 

Wenn der Abfall der Kurve dadurch hervorgerufen würde, daß 
die Interkostalmuskeln angesaugt würden, so müßte das Herz ge- 
nügend Spielraum zur Verfügung haben. Das spräche wieder gegen 
die anfangs erwähnte Theorie von Weitz, das Fehlen des Rück- 
schlages in der Anspannungszeit beim der Brustwand anliegenden 
Herzen durch einen zu kleinen Spielraum des Herzens zu erklären. 

Oder aber die Erklärung des Abfalls durch ein passives 
Zurückgehen der Interkostalmuskeln in ihre natürliche Lage kann 
nicht aufrecht erhalten werden, da ja dann die Kurve in unserem 
Falle absinken müßte. In diesem Falle können Interkostalmuskeln 
wohl angesaugt oder vorgewölbt werden, nicht aber in ihre Aus- 
gangslage zurückkehren, da sie ja ihres Ursprunges und ihres An- 
satzes beraubt sind. Wir müssen den Anstieg respektive den Ab- 
fall der Kurven im letzten Drittel der Austreibungszeit wohl doch 
auf eine Interferenz von Form- und Volumenveränderung zurück- 
führen. Beim nicht vergrößerten Herz gleichgültig, ob es der 
Brustwand anliegt oder nicht, überwiegt die Formveränderung und 
bedingt einen Anstieg der Kurve. Bei dem hypertrophischen und 
dilatierten Herzen übertrifft die Volumenveränderung die Form- 
veränderung, die Kurve fällt ab. 

Von d bis e reicht die Entspannungszeit, die gegenüber den 
normalen Kurven keine Veränderung aufweist. 

Bei e beginnt die Anfüllungszeit.e Wir finden die weichen 
Wellen, die durch das Einströmen des Blutes und durch die Kon- 
traktion der Vorhöfe hervorgerufen werden. In einzelnen Kurven 
sehen wir drei bzw. vier Wellen, die wohl auf isolierte Kontraktion 
der Vorhöfe und auf eine nacheinander folgende Kontraktion erst 
des Herzohres, dann des Vorhofes zurückzuführen sind. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Universität München. 
(Vorstand: Professor Friedrich Müller.) 


Blutdruckstudien III. 


Adrenalinversuche bei normalem Blutdruck 
und arteriellem Hochdruck. 


Von 


W. H. Jansen. 


Die Auffassung von einer chemischen Ursache des arteriellen 
Hochdrucks gewinnt in letzter Zeit immer mehr an Boden. Der 
nächstliegende Gedanke, daß das Adrenalin als drucksteigerndes 
Inkret des Organismus dieser ursächliche Stoff sein könnte, und 
daß seine Vermehrung, die sog. Hyperadrenalinämie, die krank- 
hafte Blutdrucksteigerung bewirkt, hat sich nicht als richtig er- 
wiesen. Neuerdings vermutet man bei arteriellem Hochdruck die 
Anwesenheit anderer chemischer Körper im Blute, die indirekt im 
Sinne einer Sensibilisierung wirken, indem sie z. B. die Adrenalin- 
empfindlichkeit der Gefäße steigern. So haben Volhard?) und 
seine Mitarbeiter das Pepton als einen dieser chemischen Körper 
im Blute angesprochen, das bei nephritischer Hypertension vermehrt 
im Blutserum auftritt und eine erhöhte Adrenalinempfindlichkeit 
bewirken soll, während beides bei genuiner Hypertension im Blut- 
serum fehlt. 

Dieses verschiedene Verhalten der Adrenalinempfindlichkeit 
bei arteriellem Hochdruck müßte sich in Form des einfachen 
klinischen Experiments durch Adrenalinextragaben per injectionem 
nachweisen lassen. Dieses klinische Experiment ist in zahlreichen 
Versuchen ausgeführt worden und hat sowohl bei Menschen mit 
normalem Blutdruck als solchen mit arteriellem Hochdruck bis 
heute nur widersprechende Resultate ergeben. Die Ursache für 


1) Volhard, 35. Kongr. der dtsch. Ges. f. inn. Med. Wien 1923, 8. 134. 
22* 
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diese Unstimmigkeiten in den Ergebnissen liegt m. E. nur in der 
fehlerhaften Methodik und weniger in der wechselnden Reaktions- 
fähigkeit des Gefäßtonus und somit des Blutdrucks gegenüber dem 
Adrenalin. 

Für die Anwendung einer richtigen Methode muß man sich 
folgende pharmakologische Tatsachen vergegenwärtigen: Das in 
die Blutbahn eingebrachte Adrenalin wird in den Kapillaren des 
großen, nicht des kleinen Kreislaufs zerstört (Trendelenburg,!) 
Kretschmer).”) Dieser Abbau erfolgt so schnell, daß das intra- 
venös injizierte Adrenalin schon nach einmaliger Durchströmung 
der Kapillaren des großen Kreislaufs vollkommen verschwunden 
ist. Eine einmalige oder auch mehrmalige Adrenalininjektion be- 
wirkt demnach nur eine kurze, vorübergehende Blutdrucksteigerung. 
Dagegen läßt sich durch eine Adrenalindauerinfusion eine beliebig 
lang dauernde und auf jede Höhe einstellbare Blutdruck- 
steigerung erreichen, wobei diese direkt proportional der ins Blut 
injizierten Adrenalinmenge, also der im Blut vorhandenen Kon- 
zentration ist (Straub,°) Laewen.)*). Diese jeweilige Adre- 
nalinkonzentration im Blut und somit die Höhe des Blutdrucks 
wird abgesehen von der angewandten absoluten Adrenalinmenge 
von der Injektionsgeschwindigkeit (Kretschmer)?) und 
dann von der Blutumlaufgeschwindigkeit (Trendelen- 
burg)!) im wesentlichen bestimmt. 

Bei der Bedeutung dieser verschiedenen Faktoren, welche die 
Adrenalinkonzentration im Blut und somit die pharmakologische 
Adrenalinwirkung, insbesondere auch jene auf den Blutdruck, be- 
herrschen, ist es nicht angängig, nur die angewandte Adrenalin- 
dosis unbekümmert um die jeweilige Adrenalinkonzentration im 
Blut beim Experiment zu berücksichtigen. Unter solchen Un- 
ständen kann die Adrenalinwirkung sehr unterschiedlich ausfallen 
und zu irreführenden Schlüssen hinsichtlich der Empfindlichkeit 
des Organismus Veranlassung geben. Dies ist um so mehr der 
Fall, wenn die Applikation auf subkutanem Wege erfolgt. Denn 
die Adrenalinwirkung bei subkutaner Injektion richtet sich in 
erster Linie nach den lokalen, individuell verschiedenen Resorptions- 


1) Trendelenburg, Zentralbl. f. Herz- und Gefäßkrankh. 13, H. 7X, 
1921; Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 63, S. 161, 79, S. 154. 

2) Kretschmer, Arch. f. exp. Pathol. u. Therapie 57, S. 348, 1917; 
Münchn. med. Wochenschr. 1907, S. 211. ` 

3) Straub, Münchn. med. Wochenschr. 1907, S. 439. 

4) Laewen, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 51, 1904. 
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verhältnissen (Fornet,!) Moog,?) Swetschnikoff,?) Cs&pai,*) 
Sanguinetti).’) Deshalb ergeben auch die gleichen Adrenalin- 
dosen bei ein und demselben Individuum widersprechende Resultate. 
Die Mehrzahl aller überhaupt vorhandenen Untersuchungen auf 
Adrenalinempfindlichkeit, besonders diejenigen von 1910 bis 1921, 
sind jedoch fast nur mit subkutanen Injektionen gemacht worden. 
Betrachtet man ihre Ergebnisse im Zusammenhang, so lassen sie 
sich nicht miteinander vergleichen, und Schlußfolgerungen aus 
ihnen hinsichtlich des Funktionszustandes der Blutgefäße oder des 
vegetativen Nervensystems stehen untereinander im Widerspruch. 
Auch wenn man Puls und Blutdruck in möglichst kurzen Abständen 
nach der subkutanen Injektion wiederholt untersucht, wodurch man 
für normale und vegetativ stigmatisierte Patienten unterschiedliche, 
aber charakteristische Kurven erhalten soll (Dresel),®) erzielt 
man keine Übereinstimmung, und eine einheitliche Beurteilung der 
erzielten Ergebnisse ist nicht möglich (Cs&epai,‘) Lehmann)’ 
eigene Beobachtungen. Es ist kein prinzipieller Unterschied 
zwischen subkutanen und intramuskulären Injektionen, nur erhält 
man bei letzteren deutlichere Ausschläge, und die wirksame Dosis 
liegt etwas tiefer (Weinberg).*) 

Will man also die Adrenalinempfindlichkeit z. B. des Gefäß- 
systems einwandfrei feststellen, so müssen die bei der subkutanen 
Injektion gegebenen komplizierten Resorptionsverhältnisse und die 
dadurch entstehenden Fehlerquellen ausgeschaltet werden, was durch 
Anwendung der intravenösen Injektion des Adrenalins am 
besten erfolgt. 

Die Adrenalinwirkung hängt bei Anwendung dieser Appli- 
kationsform von folgenden Faktoren ab: = 

1. von der Beschaffenheit der Adrenalinlösung, 

2. von der absoluten injizierten Adrenalinmenge, 

3. von der Injektionsgeschwindigkeit, 


1) Fornet, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 92, S. 165. 

2) Moog, Arch. f. Pharmakol. u. Therapie 1914, S. 77. 

3) Swetschnikoff, Pflüger's Arch. 187. 

4) Cs&pai, Wien. klin. Wochenschr. 84, Nr. 16, S. 186; Dtsch. med. Wochen- 
schr. 1921, Nr. 33, 8. 963; Vortrag im k. k. Ärzteverein Budapest 1921. 

5) Sanguinetti, Dtsch. med. Wochenschr. 1921, S. 1508. 

6) Dresel, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie 22, H. 1, S. 34; Dtsch. 
med. Wochenschr. 1919, Nr. 35. 

7) Lehmann, Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 2. 

8) Weinberg, Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med, 34. Kongreß, Wies- 
baden 1922. 
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4. von der Blutumlaufgeschwindigkeit und dem psychischen 
Verhalten des Versuchsindividuums. 

Die im Handel befindliche Adrenalinlösung in der Verdünnung 
1:1000 ist für die intravenöse Injektion unbrauchbar und muß 
mit physiologischer Kochsalzlösung entsprechend verdünnt werden 
(Lichtwitz).‘) Da das Adrenalin an der Luft und in der Wärme 
zu unwirksamen Körpern oxydiert wird, und diese Oxydation um 
so schneller erfolgt, je verdünnter die Lösung ist, so muß die stets 
gut verschlossene und im Eisschrank aufbewahrte Adrenalinstamm- 
lösung 1:1000 unmittelbar vor dem Versuch verdünnt 
werden. In vorliegenden Versuchen kam die Verdünnung 1:100000 
zur Anwendung. Zu diesem Zweck wurde 0,1 ccm der Adrenalin- 
stammlösung mittels ausgewogener Mikropipette entnommen und 
in 99 ccm steriler physiologischer Kochsalzlösung eingebracht. 
Diese Lösung wurde höchstens bis zu 10 Minuten nach erfolgter 
Verdünnung für die intravenöse Injektion benutzt. Solche Ver- 
dünnungen, die älter als 10 Minuten werden, verlieren wegen der 
Zersetzung des Adrenalins an Wirksamkeit (Hetényi und 
Symegi).?) 

Von dieser verdünnten Adrenalinlösung 1:100000 wurden 0,2 
bis 2,0 ccm genau in einer Minute ganz gleichmäßig mittels ent- 
sprechend großer Injektionsspritze intravenös (vena cubitalis) ein- 
geführt. Da man für vergleichende Untersuchungen am besten mit 
einem Einheitsmaß mißt, wird diejenige Adrenalinmenge, die in 
einer Minute injiziert wurde, im folgenden als „Minuten-Milli- 
grammadrenalin“ = Mmg A bezeichnet. So entspricht z. B. 
1 ccm der Adrenalinlösung 1:100000, in einer Minute injiziert, 
0,01 M mg A. Die Adrenalinwirkung wurde gemessen am Blutdruck, 
der Pulszahl und der Atemfrequenz. Nach eigenen Erfahrungen 
stimme ich mit Fr. O. Heß?) darin überein, daß es seine Schwierig- 
keiten hat, ganz einheitliche Werte der ersten Blutdruckreaktion 
nach Adrenalininjektion aufzustellen. Sofern nach kleinsten Dosen 
überhaupt eine meßbare Blutdruckreaktion eintritt, erfolgt zunächst 
eine Blutdrucksenkung, nach Weinberg*) bei einer Adrenalin- 
lösung von 1:200000, nach Fr. O. Heß?) bei einer solchen von 
1:400000. Bei etwas höheren Konzentrationen tritt nach kurzem 


1) Lichtwitz, Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med., 34. Kongreß, Wies- 
baden 1922. 

2) Het&enyi u. Symegi, Berlin. klin. Wochenschr. 1924, Nr. 5. 

3) Fr. O. Heß, .Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1924, S. 262. 

4) Weinberg, Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1922, S. 406 und 464. 
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Abfall ein Anstieg des Blutdrucks auf (bei 1:100000 nach Wein- 
berg, bei 1:200000 bis 1:100000 nach Fr. O. Heß). Erst bei 
höheren Gaben läßt sich nur ein Anstieg des Blutdrucks ohne 
vorherige Senkung erkennen. Es hat sich bei vorliegenden Ver- 
suchen gezeigt, daß sich für die in Frage stehenden Vergleichs- 
zwecke am besten die Anstiegsreaktion des Blutdrucks eignet, 
ohne dag durch sie die Feinheiten und Einzelheiten des Reaktions- 
ablaufs verdeckt werden. 

Die Adrenalinreaktion wurde deshalb als vorhanden ange- 
sehen, wenn der Blutdruck um mindestens 10 mm Hg nach Riva- 
Rocci anstieg. Nach dem Eintritt dieses Blutdruckanstiegs richtete 
sich die Größe der angewandten Adrenalindosis. Die Registrierung 
des Blutdrucks, des Pulses und der Atemfrequenz erfolgte zu 
wiederholten Malen vor der Injektion, dann unmittelbar nach be- 
endeter Injektion und danach in Abständen von ?/, und 1 Minute 
bis zam Verschwinden der Reaktion. Für diese Versuche sind 
zwei Untersucher notwendig. 


Jene oben genannten Faktoren, welche die Adrenalinkon- 
zentration im Blut und somit die Adrenalinwirkung beherrschen, 
sind durch die geschilderte Gestaltung der Methode weitgehend 
berücksichtigt. Es muß aber noch jener Faktoren gedacht werden, 
die außerhalb der Methode in dem zu untersuchenden Individuum 
selbst liegen und die Adrenalinwirkung beeinflussen. Psychische Er- 
regung kann zur Adrenalinausschüttung ins Blut führen (Elliot!) 
Cannon und de la Porz’) u. a). Zur Ausschaltung dieser Fehler- 
quelle wurden die Versuchspersonen durch vorhergehende intra- 
venðse NaCl- Injektionen zunächst an diese experimentellen Ein- 
spritzungen gewöhnt. Die Adrenalininjektionen selbst wurden in 
verschiedenen Zeitabständen bei ein und derselben Person zur 
Kontrolle wiederholt und nur die einheitlichen Versuchsergebnisse 
zu Schlußfolgerungen herangezogen. Ferner wurde bei einzelnen 
Versuchspersonen, bei denen es angängig war, die Reaktion im 
Wachzustand mit jener im hypnotischen Schlaf verglichen, wobei 
sich übereinstimmende Resultate ergaben. Der Einfluß der Blut- 
umlaufgeschwindigkeit konnte aus Mangel an einer einfachen, 
exakten Methode zu ihrer Messung nicht berücksichtigt werden. 
Jedoch scheint nach neueren Untersuchungen Eppinger’s?) das 


1) Elliot, Journ. of physiol. 32, S. 401, 1908. 
2) Cannon und de la Porz, Americ. journ. of physiol. 28, S. 64, 1911. 
3) Eppinger, „Das kardiale Odem“, Berlin 1924. 
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Blut in den Armvenen bei normalen Menschen ziemlich gleich- 
mäßig schnell zu strömen. 

Die Zahl der unter Berücksichtigung der genannten Faktoren 
ausgeführten intravenösen Untersuchungen auf Adrenalin- 
empfindlichkeit ist noch gering. Dabei wurde fast ausschließlich 
die Dosierung diskutiert, und nur ganz wenige Untersuchungen 
am Menschen berücksichtigen die Injektionsgeschwindigkeit (Wein- 
berg, Hetényi und Symegi). Es war deshalb zunächst not- 
wendig, ein eigenes Urteil über die Adrenalinempfindlichkeit beim 
normalen Menschen zu gewinnen. 

Zu diesem Zweck wurden Untersuchungen an zwölf normalen 
Personen in 40 Versuchen in der oben beschriebenen Weise aus- 
geführt.) Die Ergebnisse waren in Mittelwerten sämtlicher Ver- 
suche ausgedrückt kurz folgende: 

Der Blutdruck stieg nach Injektion von 0,01 M mg A in sänt- 
lichen Versuchen um einen durchschnittlichen Wert von 16,3 mm 
Hg = 14°), an. Nach Injektion von 0,005 M mg A trat bisweilen 
keine Druckschwankung oder eine vorübergehende Drucksenkung 
ein. In den meisten Fällen jedoch trat nach dieser Dosis eine 
geringfügige Drucksteigerung um maximal 8mm Hg = 6,5 °/, auf. 
Das Blutdruckminimum blieb entweder unverändert oder verlief 
entgegengesetzt dem Blutdruckmaximum. Ein charakteristisches 
Verhalten der Druckamplitude ließ sich nicht feststellen. Die 
drucksteigernde Wirkung des Adrenalins trat meist mit Ende der 
Injektion oder seltener '/, Minute nach beendeter Injektion auf 
und erreichte ausnahmslos ihr Maximum innerhalb der ersten 
Minute nach erfolgter Injektion. Die Wirkungsdauer betrug 3-4 
Minuten. Der Blutdruckanstieg erfolgte im allgemeinen steiler als 
der Blutdruckabfall. 

Die Pulszahl erfuhr nach Injektionen von 0,01 M mg A eine 
durchschnittliche Erhöhung um 11 Schläge pro Minute = 13°|. 
Nach Injektion von 0,005 M mg A erfolgte zuweilen entweder keine 
Änderung oder eine Verminderung der Pulsfrequenz. In gut der 
Hälfte der Versuche trat bei der kleineren Dosis eine Frequenz- 
erhöhung um ca. 6 Schläge pro Minute = 8°/, auf. Der Puls re- 
agierte meist früher, spätestens jedoch gleichzeitig mit dem Blut- 
druckanstieg. Die Frequenzänderung kehrte meist auch etwas 
früher zur Norm zurück als die Blutdruckschwankung. 

Die einzelnen Atemzüge wurden bei Eintritt der Reaktion 


1) Ausführliches hierzu: Geyer, Dissertation München 1924. 
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konstant deutlich vertieft, und gleichzeitig trat eine Blässe des 
Gesichts, besonders der peripheren Teile auf, welcher nach be- 
endeter Reaktion eine reaktive Rötung folgte. 

Die wenigen Fälle, in denen 0,02M mg A injiziert wurde, 
zeigten nur ein quantitativ verschiedenes Verhalten von Puls und 
Blutdruck gegenüber den angewandten kleineren Dosen. 

Da nach Injektion von 0,006 M mag A die Wirkung auf Blut- 
druck und Pulszahl inkonstant und in jenen Fällen, in denen eine 
Steigerung des Blutdrucks und der Pulsfrequenz aufgetreten war, 
so geringfügig ist, daß sie zum Teil innerhalb der Fehlerbreite 
der Bestimmungsmethode liegt, so muß 0,01 M mg A als die 
eigentlich wirksame Adrenalindosis hinsichtlich 
Blutdruck- und Pulsfrequenzsteigerung beim nor- 
malen Menschen angesprochen werden. Bei dieser Dosis 
war die Wirkung auf Blutdruck und Pulszahl in allen unseren 
Versuchen eindeutig und konstant. Wenn Blutdruck und Pulszahl 
nach 0,01 M mg A gar nicht oder nur unbedeutend ansteigen, SO 
ist die Reaktion herabgesetzt. Auf diese Weise erscheint uns ein 
einheitlicher Maßstab für vergleichende Untersuchungen der Adre- 
nalinempfindlichkeit des Gefäßsystems gegeben. Soweit man die 
bisherigen Prüfungsergebnisse der Adrenalinempfindlichkeit durch 
intravenöse Injektionen anderer Untersucher heranziehen kann, 
findet man, daß bei 0,01 mg Adrenalin konstant und eindeutig eine 
Blutdrucksteigerung auftritt, während dies bei Dosen von 0,005 mg 
Adrenalin gar nicht oder nur in geringem Ausmaße der Fall ist 
(Csepai, Platz,!) Weinberg, Hetenyi und Symegi). 

Von Krankheitsfällen wurden jene mit arteriellem Hoch- 
druck in den Kreis der Untersuchungen einbezogen, und zwar 
solche mit Zeichen der Arteriolosklerose und insbesondere der 
Nephrosklerose benigner und maligner Form, als auch solche, die 
keine nachweisbare Ursache für den Hochdruck aufwiesen, also 
sog. genuine oder essentielle Hypertension. Nachdem in den meisten 
Fällen durch tägliche dreistündliche Blutdruckmessungen über 
mehrere Tage die Anwesenheit einer wirklichen Hypertension fest- 
gestellt war, wurde bei den Patienten entweder in der Frühe auf 
nüchternen Magen oder auch am Nachmittag 0,002—0,02 M mg A 
je nach Reaktion unter den oben beschriebenen Kautelen intra- 
venös injiziert. Auf diese Weise wurden bei 36 Patienten mit 
arteriellem Hochdruck in 116 Versuchen die Untersuchungen aus- 


1) Platz, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 30, S. 6, 1922. 
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geführt.‘) Die Ergebnisse dieser Versuche waren im Gegensatz 
zu den wenigen bisherigen Resultaten dieser Versuchsart keines- 
wegs übereinstimmend. 

Zunächst fand sich bei 14 Kranken nach Injektion von mur 
0,005 M mg A regelmäßig eine eindeutige Blutdrucksteigerung von 
durchschnittlich 25 mm Hg = 14°/, des Ausgangswertes. Vergleicht 
man diesen Befund mit demjenigen bei Normalen, so zeigt sich bei 
dieser Hypertensionsform im Gegensatz zur Norm nach solch kleinen 
Adrenalindosen niemals eine Blutdrucksenkung oder ein Ausbleiben 
der Blutdruckreaktion. Die Größe des Druekanstieges betrug in 
solchen Hypertensionsfällen prozentual das Doppelte gegenüber den 
normalen Fällen bei derselben Adrenalindosis von 0,005 M mg A 
(14° gegenüber 6,5°/,, vgl. S. 344) und entsprach prozentual jener 
Größe bei Normalen, die erst bei Anwendung von 0,01 MmgA 
erreicht wurde. Es gab unter diesen Hypertensionsformen auch 
solche, die schon bei 0,003 M mg A sofort mit einem Blutdruck- 
anstieg antworteten, was bei Normalen niemals der Fall war. 
Andererseits traten bei Anwendung von 0,01 M mg A in solchen 
Fällen zuweilen auch abnorme Blutdrucksteigerungen von 25—30 °, 
auf. Diese Blutdrucksteigerung von 25 mm Hg bei Anwendung 
von 0,005 M mg A deckt sich mit jener von Hetényi und Symegi, 
die eine durchschnittliche Erhöhung von 26,6 mm Hg bei 0,005 mg 
Adrenalin, in einer Minute injiziert, bei arteriellem Hochdruck 
fanden. Der Reaktionsverlauf und die Reaktionsdauer entsprachen 
jenen bei Normalen: Eintritt des Blutdruckanstiegs nach beendeter 
Injektion oder einige Sekunden später, Auftreten des Maximums 
der Blutdrucksteigerung nach ?!/,, spätestens 1 Minute, Reaktions- 
dauer bis zu 4 Minuten. Das Blutdruckminimum blieb entweder 
auf der Höhe des Ausgangswertes, oder es senkte sich, so daß in 
jedem Fall die Druckamplitude eine Vergrößerung erfuhr. Nach 
beendeter Reaktion (3—4 Minuten) war entweder der Ausgangs- 
wert des Blutdrucks wieder erreicht, oder es trat ein weiteres 
Absinken unter diesen Wert ein. 

Auch die Pulsfrequenz zeigte bei diesen Hypertensionsformen 
nach Injektion von 0,005 M mg A bereits eine Steigerung von 
durchschnittlich 15 Schlägen pro Minute, gegenüber einer durch- 
schnittlichen Steigerung von nur 6 Schlägen bei Normalen nach 
Anwendung derselben Adrenalindosis. Selbst bei Anwendung der 
doppelten Dosis von 0,01 M mg A erreichte bei Normalen die 


1) Ausführliches hierzu: Süß, Dissertation München 1924. 
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Frequenzsteigerung durchschnittlich nur 11 Schläge pro Minute 
(vgl S. 344). 

Man ist nach diesen Befunden, verglichen mit denjenigen bei 
Normaien, wohl zu der Auffassung berechtigt, daß in bestimmten 
Fällen vonarteriellem Hochdruck eine Adrenalinüber- 
empfindlichkeitbesteht. Zudiesen Hochdruckformen 
gehören nach vorliegenden Untersuchungen vor allem 
jene bei maligner Nephrosklerosis verschiedener Ätio- 
logie, jene bei Arteriolosklerosis und der Stauungs- 
hochdruck. Diese Form des arteriellen Hochdrucks 
spricht konstant und eindeutig schon bei der Hälfte 
derjenigen Adrenalinmenge an, bei welcher der Nor- 
male erst reagiert (0,005 gegen 0,01 M mg A). 

Bei 14 anderen Kranken mit arteriellem Hochdruck fand sich 
das Gegenteil. Bei diesen Hochdruckformen ließ sich keine or- 
ganische Ursache für die krankhafte Blutdrucksteigerung nach- 
weisen, insbesondere waren im Gegensatz zu der vorhin geschil- 
derten Hochdruckgruppe die Nieren gesund. Es handelte sich also 
um sog. genuine oder essentielle Hypertension. Bei diesen 
Kranken zeigte sich nach Injektion von 0,005 oder 0,01 M mg A 
zuweilen gar keine Blutdruckreaktion, oder es trat in den meisten 
Fällen eine Blutdrucksenkung von 12—15 mm Hg auf, welcher dann, 
aber auch nicht regelmäßig, ein Wiederanstieg zum Ausgangswert 
folgte. Diese Kranken unterscheiden sich also hinsichtlich ihrer 
Ansprechbarkeit auf Adrenalin wesentlich von den Normalen. Erst 
nach Injektion von 0,02 M mg A zeigte sich konstant eine positive 
Druckreaktion im Sinne eines Anstieges. Dieser betrug im Durch- 
schnitt 25 mm Hg = 13,5°/,, also beinahe soviel wie jener, der 
bei Normalen schon nach der halben Dosis = 0,01 M mg A und 
bei adrenalinüberempfindlichem Hochdruck nach dem vierten Teil 
der Dosis = 0,005 M mg A erreicht wurde. Der Ablauf und die 
Dauer der Blutdruckreaktion unterschieden sich nicht wesentlich 
von jenen bei Normalen. 


Der Puls reagierte nach Injektion von 0,01 M mg A entweder 
gar nicht, oder es trat eine Frequenzerniedrigung um durchschnitt- 
lich 8 Schläge pro Minute auf, oder in der Hälfte der Fälle eine 
durchschnittliche Beschleunigung um 7 Schläge pro Minute, -— also 
ein regelloses Verhalten der Pulszahl. Diese erfuhr dagegen nach 
Injektion von 0,02 M mg A regelmäßig eine einheitliche Beschleu- 
nigung um ca. 16 Schläge pro Minute, wobei zuweilen extra- 
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systolische Unregelmäßigkeiten auftraten. Die Pulsreaktion ging der 
Blutdruckreaktion zeitlich etwas voraus. 

Nach diesen Untersuchungsergebnissen ist die 
Ansprechbarkeit auf Adrenalin bei genuiner Hyper- 
tension gegenüber der Norm deutlich herabgesetzt. 
Man benötigt in diesen Fällen ungefähr die doppelte 
Adrenalinmenge gegenüber den Normalen, um die- 
selbe Adrenalinwirkung zu erzielen (0,02 gegenüber 
0,01 M mg A). 

Schließlich seien. auch noch Fälle mit arteriellem Hochdruck 
begleitet von Nierenschädigungen erwähnt, die hinsichtlich ihrer 
Blutdruckreaktion nach Adrenalingaben sich nicht von der Norm 
unterschieden. Vielleicht handelt es sich hier um eine vorüber- 
gehende Zustandsreaktion.e So konnten wir im Verlauf von zwei 
Jahren einen Hochdruckkranken in verschiedenen Zeitabständen 
auf seine Adrenalinempfindlichkeit prüfen. Während er anfänglich 
eine ausgesprochene Unterempfindlichkeit bei genuiner Hypertension 
besaß, verschwand diese bei allmählicher Manifestation der Nieren- 
insuffizienzerscheinungen, so daß er heute vielmehr wie ein Normaler, 
zeitweilig wie ein adrenalinüberempfindlicher Nephrosklerotiker 
reagiert. 

Zusammenfassend lehren also diese Versuchsergebnisse, daß 
der arterielle Hochdruck, verglichen mit der Norm, zwei Arten von 
Reaktionstypen gegenüber Adrenalingaben besitzt: einmal zeigt er 
eine erhöhte Ansprechbarkeit, dann eine herabgesetzte Ansprech- 
barkeit. Die verschiedene Reaktionsfähigkeit des Hochdrucks auf 
Adrenalin ist für die einzelnen Hochdruckformen charakteristisch. 
Während die genuine Form eine erhöhte Reizschwelle für Adrenalin 
besitzt, ist diese für die nephritische und arteriosklerotische Form 
erniedrigt. Einzelne Versuchsergebnisse anderer Untersucher zeigen 
Anklänge an diese verschiedenen Reaktionstypen. Soweit man die 
Wirkung subkutaner Adrenalingaben zum Vergleich heranziehen 
darf, findet sich die geschilderte konträre Reaktionsfähigkeit des 
Hochdrucks bei Kylin,!) während Kahler?) starke und schwache 
Reaktion unabhängig von der Art des Hochdrucks antrifft. Bei 
intravenösen Adrenalingaben finden Untersucher wie Hetényi 
und Symegi, Fr. O. Heß eine erhöhte Reaktionsfähigkeit bei 
der Hypertension, während Deike und Hülse?) das oben ge- 
schilderte Verhalten feststellen. 

1) Kylin, Zentralbl. f. inn. Med. 1921, S. 873. 

2) Kahler, Wien. klin. Wochenschr. 1923, Nr. 14/15. 


3) Deike u. Hülse, Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med., 36. Kongr. 
Kissingen 1924, S. 277. 
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Die Deutung des verschiedenen Reaktionsablaufs nach Adrenalin- 
gaben bei Hypertension ist schwierig, wenn nicht zurzeit über- 
haupt unmöglich. Da bei der geschilderten Versuchsanordnung die 
Reaktionsunterschiede nicht durch äußere Faktoren bewirkt sein 
können, müssen ihre Ursachen wohl in Momenten gesucht werden, 
die der Krankheit eigen sind. Da, wie oben erwähnt, die Adrenalin- 
konzentration im Blut und somit die Wirkung u. a. von der Blut- 
umlaufgeschwindigkeit beeinflußt wird, wäre eine unterschiedliche 
Blutumlaufgeschwindigkeit bei den verschiedenen Hochdruckformen 
als ursächliches Moment wohl denkbar. Eppinger!) und seine 
Mitarbeiter, die neuerdings durch gleichzeitige Blutgasanalysen des 
arteriellen und venösen Blutes eines Armes die Sauerstoffzehrung 
bestimmten und aus ihrer Größe auf die Blutumlaufgeschwindigkeit 
schließen, finden die Sauerstoffzehrung bei Fällen von arteriellem 
Hochdruck ohne renale Beteiligung gegenüber der Norm vermindert 
und somit die Blutgeschwindigkeit erhöht. Je größer diese aber 
ist, um so mehr wird das von der Vene zuströmende Adrenalin 
durch den schnellen Blutumlauf in einem größeren Blutquantum 
gemischt und demnach seine Konzentration und Wirkung geringer. 
Man würde deshalb zur Erzielung derselben Wirkung wie bei 
langsamem Blutumlauf größere Adrenalindosen brauchen. Auf diese 
Weise ließe sich die herabgesetzte Ansprechbarkeit für Adrenalin 
bei genuiner Hypertension zwanglos erklären. Dieselben Autoren 
finden aber bei nephritischer Hypertension einen noch schnelleren 
Blutumlauf, während auf Grund der gefundenen Adrenalinüber- 
empfindlichkeit dieser Hochdruckformen eher eine herabgesetzte 
Blutgeschwindigkeit vorhanden sein müßte. Es läßt sich auf 
Grund der wenigen bis jetzt vorliegenden und noch sehr unsicheren 
Befunde über die Blutumlaufgeschwindigkeit keine Übereinstimmung 
zwischen dieser und dem verschiedenen Reaktionsverhalten gegen- 
über Adrenalin beim arteriellen Hochdruck feststellen. 

Deike und Hülse führen die erhöhte Adrenalinempfindlich- 
keit bei nephritischer Hypertension auf die Anwesenheit der von 
Hülse?) gefundenen adrenalinsensibilisierenden Stoffe dieses Blutes 
zurück, die nach Hülse und Strauß?) Peptone sein sollen, 
während solche im Blute bei genuiner Hypertension fehlen. Folgende 
Beobachtungen mögen gegenüber dieser Auffassung Erwähnung 





1) Eppinger, „Das kardiale Ödem“, Berlin 1924. 

2) Hülse, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 30, 240 u. 260, 1922. 

3) Hülse u. Strauß, Verhandl. d. Ges. f. inn. Med., 35. Kongr. Wien 1923, 
.S. 175. 
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finden: der arterielle Hochdruck zeigt ebenso wie bei dem sym- 
pathicuserregenden Mittel Adrenalin auch bei sympathicuslähmenden 
Stoffen, z. B. Ergotamin, ein von der Norm ganz abweichendes 
und je nach seiner Form charakteristisches Verhalten, worüber 
weitere Untersuchungen im- Gange sind. Auch nach Anwendung 
des mehr vagotrop wirkenden Mittels Cholin reagieren Patienten 
mit genuiner Hypertension erst nach größerer Dosis, d. h. bei 
größerer Konzentration des Mittels im Blut mit einer Blutdruck- 
senkung, als dies bei Normalen der Fall ist, eine Beobachtung, die 
auch von Klee!) gemacht wurde. Wenn also im Blut von Kranken 
mit Hypertension chemische Körper mit sensibilisierenden Eigen- 
schaften einmal vorkommen und dann wieder fehlen, so dürften 
diese nach dem abnormen Verhalten der Gefäßreaktion gegenüber 
differenten Stoffen auch chemisch nicht einheitlicher Natur sein. 
Als bemerkenswerte Tatsache muß jedoch hervorgehoben werden, 
daß diese abnorme Gefäßreaktion bei Hypertension nach Anwendung 
von Stoffen stickstoffhaltiger Natur auftritt. Irgendwelche speku- 
lativen Ideen für die Erklärung des funktionellen Mechanismus 
des Hochdrncks sind auf Grund dieser Versuchsergebnisse verfrüht. 


1) Klee, nach persönlicher Mitteilung. 
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Die (simultane) Finger-Fingerkuppenrandperkussion und 
ihre Leistung bei Bestimmung der reellen Herzgrenzen 
der Aortenerweiterung und anderer Dämpfungen. 


® Von 


Prof. Theodor Hausmann, 
Direktor der 2. med. Klinik in Minsk. 


(Mit 7 Abbildungen.) 


Es gab eine Zeit, wo eine Perkussion geschätzt und emp- 
fohlen wurde, die möglichst stark war und so vernehmlich, 
daß auch fernstehende Personen sie deutlich hören konnten. Die 
angehenden Ärzte bemühten sich dann hauptsächlich einen recht 
kräftigen Anschlag herauszubekommen. Auch heute noch gibt es 
Ärzte, die möglichst laut zu perkutieren trachten. Diese Ansicht 
ist ebenso falsch, wie die, von mir in meinen, der Palpation ge- 
widmeten Arbeiten bekämpfte Meinung, daß zur Tiefenpalpation 
in der Bauchhöhle ein energisches Eindrücken nötig ist. Habe 
ich gezeigt,'),?) daß zur Tiefenpalpation nicht ein energisches Ein- 
drücken, sondern im Gegenteil ein sachtes Einschleichen unter 
Benutzung des expiratorischen Einsinkens der Bauchdecken bei 
diaphragmalem Atmen nötig ist, so haben seiner Zeit Moritz?) 
Krönig*) und besonders Goldscheider’) dargelegt, daß bei 
einer leisen Perkussion viel sicherer Dämpfungsgrenzen fest- 
gestellt werden können als bei einer starken Perkussion.*) 








l) Ih. Hausmann, „Die methodische Gastrointestinalpalpation“. 2. Aufl., 
1918. 

2) Th. Hausmann, „Der Einfluß der Atmung auf die Bauchdecken“. Arch. 
f. Verdauungskrankh. 1922. 

3) Moritz, Arch. f. klin. Med. 1906, 28. — Dtsch. Klinik 1906. 

4) Krönig, Dtsch. Klinik 1%7. 

ö) Goldscheider, Dtsch. med. Wochenschr. 1%5, Nr. 9, H. 10 (Herz- 
perkussion). — Ders., Dtsch. med. Wochenschr. 1907, 28 (Schwellenwertperkussion). 
— Ders., Berlin. klin. Wochenschr. 1907 (Lungenspitzenperkussion). 

*) Ich mnß hier auf physikalisch theoretische Erörterungen verzichten und 
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Goldscheider bezeichnet seine ganz leise Perkussion mit 
dem von Ewald zu erst gebrauchten Terminus „Schwellenwerts- 
perkussion“. Dieser Terminus ist zwar ein nichts weniger wie 
passender, da auch bei ganz leiser Perkussion es sich um mehr 
oder weniger überschwellige akustische Empfindungen handeln muß, 
sofern nach Zwardemaker willkürliche Reize meist über- 
schwellig sind... Doch der Kern der Goldscheider’schen Lehre ist 
zweifellos richtig und heute von den meisten Klinikern anerkannt. 

Erstens lehrte Goldscheider, daß bei leisester Per- 
kussion die Grenzen der von Lungengeweben bedeckten, der 
Thoraxwand nicht direkt anliegenden kompakten Gebilde, wie z.B. 
die relativen Herzgrenzen viel sicherer bestinimt werden als bei 
lauter Perkussion. Er stellte sich im Gegensatz zu der viel ver- 
tretenen Meinung (Sahli°)), daß nur bei einer starken Perkussion 
die Erschütterungswellen bis zu den tiefer liegenden Gebilde 
dringen und daß daher bei leiser Perkussion tiefer liegende Ge- 
bilde nicht herausperkutiert werden können. Goldscheider 
zeigt, daß auch tiefer liegende Gebilde bei leiser Perkussion 
vortrefflich auf die Thoraxwand projiziert werden, eventuell z. B. 
auch tiefliegende kleine Infiltrationsherde in der Lunge. 

Ein zweites Prinzip Goldscheider’s beruht darauf, daß bei 
Grenzbestimmungen die Richtung der Erschütterung nicht eine 
stets senkrecht auf die Körperoberfläche, also mit der Richtung 
der Körperoberfläche wechselnde sein soll, sondern eine konstant 
sagittale, eine stets senkrecht zur Frontalebene gerichtete. 

Drittens empfahl Goldscheider als Plessimeter ein Werk- 
zeug, welches mit möglichst geringer Fläche mit der Brust- 
wand in Berührung kommt. Sein Plessimetergriffel mit knopf- 
förmigem Ende liegt mit ganz kleiner Fläche der Brustwand auf, 
während der Perkussionsfinger in einiger Entfernung vom Knopf 
des geraden oder gebogenen Griffels klopft. Schon vor Gold- 
scheider hatte Plesch im Befolgen desselben Prinzips eine 
besondere Haltung des Plessimeterfingers, die Plesch’sche Finger- 
haltung ersonnen (Finger rechtwinklig gebeugt im 1. Inter- 
phalangealgelenk). 

Die ganz leise Perkussion übe ich schon seit mehr wie zwei 
Jahrzehnte, habe sie schon vor der Goldscheider’schen Arbeit 


verweise auf die genannten Autoren und auf Geigel’s Leitfaden der akustischen 

Diagnostik, auf Marini (Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 139) und auf die zı- 

sammenfassende Darstellung Rautmann'’s (Dtsch. med. Wochenschr. 194, 3. 
6) Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. 
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für gewisse Zwecke, z. B. zur Kenntlichmachung kleiner pleure- 
tischer Exsudatstreifen oberhalb des Traube’schen Raumes (Minimal- 
exsudate, wie ich sie nenne), mit Erfolg angewandt. 

Im Jahre 1908 fand im Virchowkrankenhause eine Austausch- 
demonstration statt, wobei Geheimrat Goldscheider seine Herz- 
perkussion mit dem Griffel mir zu demonstrieren so liebenswürdig 
war, während ich meine Gleit- und Tiefenpalpation vorführen 
durfte. — Seitdem übe ich die leiseste Perkussion, besonders die 
der Grenzen der sog. relativen Herzdämpfung, oder besser gesagt, 
der reellen Herzgrenzen. 

Allerdings habe ich darnach getrachtet, mich bei der Per- 
kussion frei zu machen von jedem Instrument, weil bei einer so 
wichtigen und so oft angewandten Methode, wie es die Perkussion 
ist, wir darnach trachten müssen, mit dem Finger allein auszu- 
kommen. 

Die Plesch’sche Fingerhaltung ist nun eine nicht ganz be- 
queme, da beim Fixieren des Fingers für die Plesch’sche Finger- 
haltung ein Muskelzwang ausgeübt werden muß. Bei ärztlicher 
manueller Untersuchung ist aber jeder Muskelzwang verpönt, wor- 
auf ich in meinen, der Palpation gewidmeten Arbeiten nachdrück- 
lich hinweise. Jede Zwangsstellung der Hand resp. der Finger ist 
nicht ohne Einfluß auf die psychische Perzeptionsschwelle: sie wird 
herabgemindert. Ich erreiche den Zweck auf andere Weise. 

Von der Voraussetzung ausgehend, daß die Perkussion um 
so genauere Resultate gibt, je kleiner die Fläche des 
PlessimetersoderdesPlessimeterfingersist, muß der 
Finger mit kleiner Fläche aufgesetzt werden. Denn 
die früher ganz allgemeine, heute noch vielfach geübte Perkussion 
auf breiter Fläche, sei es auf breitem Plessimeter, oder auf dem 
nit allen drei Phalangen aufliegendem Mittelfinger, ist höchst 
unzweckmäßig, weil im Bereich der aufliegenden Fläche, in 
akustische Beziehung ganz verschiedener Elemente liegen können, 
Elemente die Dämpfung geben und Elemente die Längenschall 
geben. Grenzbestimmungen können nie genau sein bei einem 
solchen Verfahren. Darüber hilft auch die Regel nicht hinweg, 
den Finger so aufzulegen, daß seine Längsachse parallel zu dem 
heraus zu perkutierenden Rande, sei es zum Herzrande oder zum 
‘ Lungenrande zu liegen kommt. Wir wissen nie, ob der Finger 
wirklich parallel zum betreffenden Rande ist (und beim Herzen 
kann von einem Parallelismus überhaupt nicht die Rede sein, da 
die Herzkontur keine gerade, sondern eine gebogene Linie bildet). 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 147. Bd. 23 
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So ist es unvermeidlich, daß im gegebenen Moment der proximale 
Teil und der distale Teil des Fingers auf akustisch ganz ver- 
schiedenen Elementen liegen, d. h. ein Teil des Fingers im Be- 
reich des Herzens, der andere außerhalb des Herzens. Kein 
Wunder, daß, wie manche Kliniker richtig behaupten, bei der 
Bestimmungder relativen Herzdämpfung verschiedene 
Untersucher zu ganz verschiedenen Resultaten kon- 
men und daher die Bestimmung der relativen Herzdämpfung 
zwecklos wäre*) Ein solcher, die Grenzen der relativen Herz- 
dämpfung (besser gesagt „reelle Herzgrenzen oder Herzfigur“) 
betreffender Pessimismus ist nur insofern richtig, als die ver- 
schiedenen Untersucher verschiedene und zwar oft unzweck- 
mäßige Perkussionsmethoden anwenden. Aus allem ergibt sich die 
kategorische Forderung, daß zur Bestimmung der wahren Herz- 
grenzen das Plessimeter resp. der Plessimeterfinger mit möglichst 
kleiner Fläche auf dem perkutierten Boden aufliegen soll, die 
Forderung der kleinflächigen Perkussion. 

Eine kleinflächige Perkussion wird ja mit verschiedenen dazu 
konstruierten Plessimetern erzielt, mit dem Goldscheider’schen 
Griffel, mit dem Ziemsen’schen pyramidenförmigen Plessimeter, 
mit säulenförmigen, mit schmalkantigen, breitflächigen Instrumenten, 
doch konnten sich alle diese Instrumente nicht einbürgern haupt- 
sächlich, weil beim Perkutieren man gerne sich unabhängig macht 
von einem Instrument. Auch bei Piesch’scher Fingerhaltung haben 
wir es mit einer kleinen Perkussionsfläche zu tun, doch wie ge- 
sagt, ist diese Fingerhaltung eine unbequeme. 

Zur Erreichung des Zieles sehen wir gelegentlich auch eine 
Fingerhaltung, die auch ich gern anwende: Der gestreckte 
Finger liegt auf dem Boden nicht mit seiner ganzen 
volaren Fläche auf, sondern nur mit der Fingerkuppe, 
mit dem Boden einen Winkel von 30—50° bildend. 

Man klopfe dann mit dem Perkussionsfinger auf die erste 
Phalanx, entweder oberhalb des Nagels oder noch besser auf 
den Nagel. Die Richtung des Schlages ist nicht senkrecht zum 
Boden gerichtet, sondern senkrecht zur Achse des Fingers (Abb. 1). 

Die Berührungsfläche des Bodens mit dem Plessi- 
meterfinger bildet dann eine kreisovale Fläche, die 
um so kleiner ist, je größer der vom Finger und Boden gebildete 





*) Über den Subjektivismus bei Bestimmung der relativen Herzdämpfung 
kann bei Treupel (Münch. med. Wochenschr. 1907, S. 975) und bei Weber 
und Allendorf (Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104) nachgelesen werden. 
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Winkel ist, und je schwächer der vom Plessimeterfinger auf den 
Boden ausgeübte Druck ist (Abb. 3b). Die Resultate bei einer solchen 
Fingerkuppenperkussion sind weit bessere wie bei der viel 
verbreiteten Fingerflächenperkussion, bei welcher die Be- 
rührungsfläche eine viel größere ist, lang und breit, bei festem 
Aufdrücken des Fingers, und lang und weniger breit bei losem 
Auflegen des Fingers. Jedenfalls ist die Fläche eine viel größere 
(Abb. 3a) als bei der Fingerkuppenperkussion. Wenn wir von der 
Voraussetzung ausgehen, daß, je kleiner die Berührungsfläche des 
Plessimeterfingers ist, desto besser die Perkussionsresultate, so 
müssen wir darnach trachten eine Methode zu finden, bei der die 
Berührungsfläche noch kleiner ist, als bei der obengenannten 
Fingerkuppenperkussion. 

Bei der Plesch’schen Fingerhaltung ist. die Fläche tatsächlich 


Cj / 


V y 


Abb. 1. Fingerkuppe mit der Abb. 2. Fingerkuppe mit dem uluaren 
Volarfläche a end (Längs- Rande aufliegend. 
schnitt). 


klein, viel kleiner noch als bei der Fingerkuppenperkussion (Abb.3c). 
Doch, wie gesagt, hat diese Methode andere Nachteile, die einer 
allgemeinen Verwendung hinderlich sind, nämlich, die damit ver- 
bundene Zwangshaltung der Finger (siehe oben). 

Ich wende seit Jahren eine Methode an, die ich allgemein 
empfehlen kann, und die ich Fingerkuppenrandperkussion 
nennen will. : 

Ich setze die Kuppe des Plessimeterfingers mit dem Ulnar- 
rand derselben winklig auf den Boden auf, derart, daß der ulnare 
Fingerkuppenwinkel auf den Boden zu liegen kommt. 

Ich perkutiere auf dem äußersten Ende des radialen Randes 
des Fingers, wobei der Schlag nicht senkrecht zum Boden ge- 
richtet ist, sondern senkrecht zur Fingerachse (Abb. 2). 

Die Berührungsfläche des Fingers mit dem Perkussions- 
boden bei der Fingerkuppenrandperkussion ist eine 


bedeutend kleinere als bei der dorsalen Finger- 
23* 
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kuppenperkussion und sogar kleiner als bei der Plesch’schen 
Fingerhaltung (Abb. 3d). Die Berührungsfläche ist eine um so 
kleinere je stumpfer der Winkel ist, den Finger und Boden bilden. 
Der Eigenschall ist bei der Fingerkuppenperkussion, besonders 
aber bei der Fingerkuppenrandperkussion mit schräg aufgesetztem 
Finger eine bedeutend geringere als bei der Perkussion auf dem 





Abb. 3. Abdrücke auf einem be- 
rußten Papier. a) Abdruck der 
anzen volaren Fingerfläche bei 
estem Druck und bei losem Auf- 
legen. b) Abdrücke der volaren 
Fingerkuppenfläche. Bei spitzerem 
Winkel größere Berührungsfläche, e) d) 

bei weniger spitzen Winkel kleinere 

Berührungsfläche. c) Abdruck der 

Plesch’scher Fingerhaltung. d) Abdrücke bei Kuppenrandperkussion bei spitzem 
und weniger spitzem Winkel. e) Abdruck bei simultaner Kuppenrandperkussion. 


flachaufliegenden Finger. Es ist bedeutend leichter bei der erst- 
genannnten Perkussionsweise leise zu perkutieren als bei der letzt- 
genannten. Gewissermaßen spontan wird der Schlag auf den 
schmalen Kuppenrand schwächer geführt. *) 


*) Die Sahli'’sche wohl begründete, allerdings für die Perkussion auf dem 
ganz aufliegenden Finger aufgestellte Forderung, den Plessimeterfinger nicht 
fest aufzudrücken, sondern nur leicht aufzulegen, hat auch für die dorsale 


Die (simultane) Finger-Fingerkuppenrandperkussion usw. 357 


Die Kuppenrandperkussion hat noch den Vorteil, daß 
man mit ihrer Hilfe der Goldscheider’schen Forderung bei der 
Perkussion der linken Herzgrenze und der Lungenspitzen nach- 
kommen kann, ohne zum Griffel greifen zu müssen: Die Richtung der 
Erschütterung muß bei Grenzbestimmungen eine konstant sagittale 
sein. Es ist verständlich, daß bei der Randperkussion, d. h. dann, 
wenn der Finger mit dem Rande und nicht mit der Volarfläche auf 
den Boden aufgesetzt wird, der Finger in wechselnder Neigung 
seiner Querachse zum Boden (rechter Winkel oder spitzer respektiv 
stumpfer Winkel) auf den Boden aufgesetzt werden kann, derart, 
daß bei Abweichung des Bodens von der Frontalebene (z. B. Thorax 
nach außen von der Mamillarlinie) die Richtung der Erschütterung, 
wenn nötig, eine konstante bleiben kann, z. B. beim Perkutieren 
der linken Herzgrenze eine zur Frontalebene konstant sagittale. 
Bei der Perkussion dagegen, wo die Volarfläche des Fingers auf- 
liegt, kann die Erschütterung immer nur senkrecht zur Körper- 
oberfläche erfolgen, also nur unter wechselnder Richtung des 
Schlages (Abb. 4, Abb. 5). 


y 
ý A 


Abb. 4. Fingerkuppe mit der Volarfläche aufliegend. 
a) auf vorderer Brustwand b) auf seitlicher Brustwand. 


Bei der Kuppenrandperkussion kann die Achse der 
perkutierenden Hand und die Achse des Plessimeterfingers ent- 
weder in derselben Richtung gehalten werden oder in sich 
kreuzender Richtung, derart, daß z. B. bei der Perkussion längs 
der Interkostalräume (siehe unten) der Plessimeterfinger entweder 
in der Richtung der Rippen gehalten wird oder die Rippen kreuzend. 


Kuppenperkussion sowie für die Kuppenrandperkussion Geltung, obwohl bei einer 
kleinfilüchigen Perkussion das feste Aufdrücken weniger störend wirkt, als bei 
der Perkussion auf dem ganz aufliegenden Finger. 
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Abb. 5. Fingerkuppe mit dem Rande aufliegend. 
a) auf vorderer Brustwand b) auf seitlicher Brustwand. 


NB. Versehentlich sind die Fingerkuppen hier mit der Nagelfläche nach außen 
gerichtet gezeichnet. Sie müßten a. der Nagelfläche nach innen gerichtet ge- 
zeichnet sein. 


Dort wo der Boden von der Frontalebene abweicht, z. B. am 
Thorax seitlich von der Mamillarlinie, wird der Plessimeterfinger 
in manchen Fällen z. B. dort, wo es sich um Herzgrenzenbestimmung 
handelt die Rippen kreuzen müssen um beim Abperkutieren der 
Interkostalräume von außen nach innen (siehe unten) die Konstanz 
der Schlagrichtung einhalten zu können. 

Öfters ist es vorteilhaft die Kuppenrandperkussion 
auszuüben, daß der Plessimeterfinger mit dem ulnaren Rande seiner 
Fingerkuppe erst in dem Moment auf den perkutierten Boden auf- 
gesetzt wird, wo der Perkussionsfinger auf den radialen Rand der 
Fingerkuppe des Plessimeterfingers anschlägt. Zu dem Zweck 
halten wir den ulnaren Rand der Fingerkuppe in einer Ent- 
fernung von etwa 1—2 cm vom Boden, der Perkussionsfinger wird in 
einer Entfernung von ca. 2—4 cm von dem radialen Rand der 
Fingerkuppe gehalten. Simmultan, gleichzeitig oder a tempo 
werden Plessimeterfinger und Perkussionsfinger schnell gegen den 
Boden hinbewegt, und zwar der Perkussionsfinger schneller als der 
Plessimeterfinger, derart, daß das Aufschlagen des Plessimeterfingers 
auf den Boden und das Anprallen des Perkussionsfingers an den 
Plessimeterfinger simultan, à tempo, gleichzeitig erfolgt. Die beiden 
Finger sind bei dieser Art Perkussion in steter, gleichsinniger 
Bewegung begriffen, indem sie sich gleichzeitig dem Boden nähern 
und gleichzeitig von ihm entfernen nur mit dem Unterschied, dab 
die in derselben Zeit zurückgelegte Strecke des Perkussionsfingers 
größer ist als die des Plessimeterfingers. Die Finger gehen gleich- 
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sinnig und gleichzeitig auf und nieder. Dieses Verfahren möchte 
ich Simultanperkussion nennen. Die Berührungsfläche: ist 
bei der simultanen Kuppenrandperkussion noch kleiner als bei der 
Kuppenrandperkussion bei ruhendem Plessimeterfinger (Abb. 3e). . 

Bezüglich der Technik der simultanen Perkussion sei hervorge- 
hoben, daß der Plessimeterfinger (3. Finger der linken Hand) nicht steif 
und grad gestreckt gehalten werden darf, sondern lose und etwas ge- 
beugt, daß das Auf- und Niedergehen des Fingers nicht durch eine 
Bewegung des Unterarmes bei fixiertem Handgelenk ausgeführt werden 
darf. Vielmehr muß die Hand im Handgelenk lose Adduktions- und 
Abduktionsbewegungen machen. Im ganzen Arm muß jede Fixation in 
den Gelenken vermieden werden. Der perkutierende Arm, die per- 
kutierende Hand und der perkutierende Finger müssen jede Fixation 
vermeiden, bei der Klopfbewegung gleichzeitige und gleichsinnige lose 
Bewegungen im Handgelenk und in den Fingergelenken ausgeführt 
werden. Ebenso wie das fixierte Klavierspiel eine schlechte Methode 
ist (siehe bei Breithaupt, Die Technik des Klavierspiels), ist auch 
die fixierte Perkussion durchaus zu verwerfen, d. h. eine Perkussion, 
bei der irgend ein Gelenk fixiert, unbeweglich ist. 

Die Technik der der Simultanperkussion wie auch der Finger- 
kuppenrandperkussion wird von Ärzten und Studenten, denen man 
es vormacht, leicht gelernt, und wird auch nach der gegebenen 
Beschreibung wohl unschwer nachgemacht werden. 

Wenn wir hier eine bestimmte Perkussionsmethode heraus- 
gestrichen haben, so will das nicht sagen, daß man immer und 
überall. nur diese Methode anwenden soll. In meinen, der Pal- 
pation gewidmeten Arbeiten habe ich betont, daß man nicht 
ausschlid6ßlich eine bestimmte Methode, resp. eine bestimmte 
Fingerhaltung anwenden soll. Ebenso weise ich hier darauf hin, 
daß in gewissen Fällen andere Perkussionsmethoden, als die hier 
beschriebenen, anzuwenden sind. Man wähle bald die simultane 
Fingerkuppenrandperkussion, bald die Fingerkuppenrandperkussion 
mit festliegendem Plessimeterfinger; bald die Fingerkuppenperkus- 
sion; in gewissen Fällen (nie aber zur Perkussion der Herz- 
grenzen oder Aortengrenzen) können wir zur gewöhnlichen Per- 
kussion mit aufliegendem ganzen Plessimeterfinger greifen, wo es 
sich um ausgedehnte stark gedämpfte Flächen handelt. 


Anwendungsgebiet. 


Die Fingerkuppenrandperkussion und besonders die simultane 
Perkussion eignet sich ganz besonders zur Bestimmung der reellen 
Herzgrenzen (Grenzen der sog. relativen Herzdämpfung) und der 
Grenzen einer erweiterten Aorta. Hierbei übe ich sie in der 
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Weise, daß ich oben beginnend, auf der linken Seite von links 
nach rechts zu, auf der rechten Seite von rechts nach links 
zu, also von außen nach innen, die Interkostalräume schrittweise 
: abperkutiere bis zum Sternalrand. Bei einer solchen Perkussion 

fällt die beginnende, durch die Herzgrenze oder Aorta gebildete 
Dämpfung sofort auf. Auf diese Weise erhalten wir die richtige 
Herzfigur und die Konturen der erweiterten Aorta, welche letztere 
nur mit Hilfe der üblichen Perkussion auf Plessimeter oder ganzen 
Finger nie und nimmer sicher und genau herausperkutieren können, 
weshalb in Lehrbüchern und Arbeiten selten was über die Per- 
kussion der erweiterten Aorta zu lesen ist. Man traut mehr dem 
Röntgenbilde, weil die bei insufficienter Perkussionsmethode er- 
haltenen Resultate wenig ermutigend sind. 

Eventuell kann man die Perkussion der Interkostalräume 
durch ein schrittweises Abperkutieren der Rippen ergänzen, von 
außen nach innen zu, bis zum Sternalrand.. Am häufigsten wird 
die Perkussion der 4. Rippe zur näheren Bestimmung des Verlaufs 
der linken Herzgrenze nötig sein, wo eine Verbindungslinie ge- 
schafft werden muß zwischen dem mehr auswärtsliegenden Punkt 
im 4. Interkostalraum und dem linken Sternalrand. 

Der Plessimeterfinger kann bei der Kuppenrandperkussion, je 
nach der zu lösenden Aufgabe, bald in der Richtung des Rippen- 
verlaufs gehalten werden oder in einer zum Rippenverlauf queren 
Richtung. Für gewöhnlich ist es vorteilhaft die Richtung de 
Rippenverlaufs einzuhalten. Doch wenn wir die nicht mehr 
frontal gestellten, sondern schräg nach hinten zu gerichteten Seiten- 
teile des Thorax nach außen von der Mamillarlinie untersuchen, 
halten wir den Plessimeterfinger besser quer zum Rippenverlauf, 
da wir in dieser Weise eine konstante sagittale Perkussionsrichtung 
direkt von vorn nach hinten einhalten können (siehe oben). 

Die Grenzen des normalkonfigurierten und mitral- 
konfigurierten linken Herzhälfte zeichnet sich dadurch aus, 
daß, bei der von mir eben beschriebenen Perkussion, die Grenze 
im 4. Interkostalraum stark nach innen von der Grenze im 5. Inter- 
kostalraum liegt, daß also perkutorisch festgestellt werden kann, 
daß dielinke Herzgrenze starkschräg von links unten 
nach rechts oben verläuft (Abb. 6a u. 6b) und zwar ohne 
obere horizontale Grenze. 

Röntgenologisch ist ein solcher Verlauf der linken Herzgrenze 
ja schon lange festgestellt, und sind entsprechende Röntgenbilder 
jedem Kliniker geläufig. Um so auffallender ist es, daß heute in 
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Abb. 6a) Richtige Perkussions- 
figur der reellen (relat.) Herzgrenzen. 
bei normalkonfiguriertem Herzen. 
3. Interkostalraum Im 3. Interkostalraum am Sternal- 
rand links schmale Dämpfung. Herz- 
rand vom d. Interkostalraum vonder 
Mamillarlinie schräg nach oben 
rechts gehend; endend unterhalb 
des 3. Interkostalraum am rechten 
Sternalrand. 
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Abb. 6b) Herzgrenzen 
bei Mitralkonfigurier- 
tem Herzen. Im 3. In- 
terkostalraum am Ster- 
nalrand links Dämp- 
fung. Herzwand vom 
5. Interkostalraum 
BC nach rechts 
oben bis oberhalb des 
3, Interkostalraums 


B. Interkostalraum ziehend. 


3. Interkostalrauın 





vielen Lehrbüchern die perkutorischen Herzgrenzen (relative Herz- 
dämpfang) von der Herzspitze aus steil von unten nach oben auf- 
steigend gezeichnet werden (z. B. Fig. 212 in der 6. Aufl. von 
Sahli’s Lehrbuch).*) 

Bei der Aortenkonfiguration jedoch weicht die perku- 
torisch feststellbare linke Herzgrenze im 4. Interkostalraum nicht 
stark nach innen ab von der im 5. Interkostalraum, sondern liegt 
direkt oberhalb oder ca. 1/4 cm nach innen. Dieses trifft zu, ob nun 
die Spitze des aortenkonfigurierten Herzens nach links verschoben 
ist oder nicht (Abb. 6c u. d). 


Abb. 6c) Herzgrenzen bei Aorta 

konfigurierten Herzen, unkompli- 

ziert. Linke Herzgrenzen im 

unteren Abschnitt steil nach 

oben ziehend, im oberen Abschnitt 

fast querverlaufend, endend im 
3. Interkostalraums. 


5. Interkostalraum 


*) Richtig ist der Verlauf der linken Herzgrenze in der neuesten Auflage 
des Lehrbuchs von Brugsch u. Schittenhelm und in den Külbs’schen Leit- 
faden (3. Aufl. Fig. 4) dargestellt. 
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Abb. 6d) Herzgrenzen bei Aorten- 

3, Interkostalraum Konfiguration, kompliziert mit Dila- 
tation des linken und rechten Vor- 
hofs. Linke Herzgrenze im unteren 
Abschnitt steil nach oben ziehend, 
im oberen zuerst fast querverlaufend, 
dann wieder schräg nach oben rechts 
nnd oberhalb des 3. Interkostal- 

raums endend. 


Wenn die Herzspitze nicht im 5. Interkostalraum liegt, sondern 
im 6., so läßt sich die linke Herzgrenze als steil aufsteigende 
Linie mit nur geringer Abweichung innenwärts im 5. und 6. au 
kostalraum herausperkutieren. 

Was die obere Herzgrenze anlangt, so finden wir heute noch 
in manchen guten Lehrbüchern der Diagnostik Abbildungen, die 
dieselbe als eine etwas bogenförmige, quer zur Körperachse ver- 
laufende Linie bezeichnen. 

Dementsprechend wird gelehrt, daß bei der Bestimmung der 
oberen Herzgrenze, der Plessimeterfinger quer zur Körperachse, 
parallel aufgesetzt werden soll, wobei, so glaubt man, der Finger 
parallel dem oberen Herzrand zu liegen kommt. 

Diese sich von Lehrbuch zu Lehrbuch fortlaufenden Angaben 
sind anfechtbar. 

Das Herz, resp. der linke Ventrikel hat keine obere horizontale 
Herzgrenze, nur eine linke, schräg aufsteigende Herzgrenze mit 
einem oberen und unteren Abschnitt (Abb. 6a u. 6b). 

Daher ist eine Perkussion der oberen Herzgrenze, mit einem 
quer zur Längsrichtung des Körpers gehaltenem Plessimeterfinger, 
ein zweckloses Unterfangen. 

Falsch ist auch in den vielfach üblichen Darstellungen der 
normalen Perkussionsfigur des Herzens das Heraufreichen der 
Dämpfungsgrenze bis zur 3. Rippe, als wäre der Raum hinter dem 
3. Interkostalraum vom linken Ventrikel eingenommen. 

Im 3. Interkostalraum finden wir normaliter bis dicht 
an dem linken Sternalrand reinen Lungenschall, oder höchstens 
einen ganz schmalen Dämpfungsstreifen von höchstens 1 cm am 
Sternalrand.*) 








*) Die Feststellungen der normalen Verhältnisse sind von mir vor 10 Jahren 
an einer großen Anzahl gesunder, junger, kräftiger Soldaten gemacht worden. 
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Nur in pathologischen Fällen (Mitralkonfiguration) tritt eine 
stärkere Dämpfung von mehreren Zentimetern im 3. Inter- 
kostalraum am Sternalrand auf. Nicht ganz passend wird 
diese Dämpfung „schornsteinförmiger. Aufsatz“ benannt 
von einigen Autoren, denen diese, neben dem Sternalrand liegende 
Dämpfung ebenfalls aufgefallen ist: Die äußere Begrenzung dieser 
im 3. Interkostalraum liegenden Dämpfung ist nämlich keine gerade 
von unten nach oben aufsteigende, sondern eine schräge, von links 
unten nach rechts oben verlaufende (siehe Abb. 6b). Davon über- 
zeugen wir uns, wenn wir bei der Kuppenrandperkussion den in 
der Richtung der Rippen gehaltenen Finger mit dem ulnaren Kuppen- 
rand auf den 3. Interkostalraum aufsetzen und nach innen zu per- 
kutieren, dann die 4. Rippe abperkutieren, dann die 3. Rippe. 

Bei stark ausgebildetem Aortenherz und bei kurzem breiten 
Thorax mit Hochstand des Zwerchfells, mit Heraufrücken der oberen 
Herzkontur kann sich diese Dämpfungszone am linken a 
höher als im 3. Interkostalraum befinden. 

Einen oberen, der Horizontalen sich nähernden Herzrand 
perkutieren wir beim Aortenherzen und bei querem Hochstand des 
Herzens heraus (Abb. 6c u. 6d), sonst aber kann von einem 
„oberen Herzrand“* nicht die Rede sein. 

Soweit es sich um die Perkussion des Herzens nach links vom 
Sternalrand handelt, verläuft normaliter der Herzrand vom 5. In- 
terkostalraum in flach gebogener, schräg nach oben innen ver- 
laufender Linie (Abb. 6a). Beim Perkutieren auf einer von oben 
nach unten gehenden Linie liegt die obere Herzgrenze höher 
oder tiefer, je nachdem diese Linie näher oder weiter vom 
linken Sternalrand liegt. 

Beim Perkutieren von links nach rechts liegt die linke 
Herzgrenze weiter oder näher vom linken Sternalrand, je nachdem 
wir in einem tieferen oder höheren Interkostalraum perkutieren. 

Normaliter findet sich im3.Interkostalraum kein 
linker Ventrikel, keine relative oder tiefe Herz- 
dämpfung, trotzdem die Autoren vielfach hier noch Herz in ihre 
Perkussionsfiguren hereinzeichnen. Höchstens finden wir am linken 
Sternalrand einen ganz schmalen Dämpfungsstreifen, der aber nichts 
mit dem linken Ventrikel zu tun hat.”) 


Eine 10jährige Überprüfung der damals erhobenen Befunde hat meine Ansicht 
nur festigen können. 

7) Goldscheider bringt normale perkutorische Herzfiguren ohne die Rippen 
zu zeichnen, auch deutet er die wichtigsten Interkostalräume nicht an, wie ich 
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Wenn manche Lehrbücher heute noch eine perkutorische nor- 
male Herzfigur mit annähernd horizontal verlaufendem oberen Rand 
der relativen oder tiefen Herzdämpfung abbilden, wenn dabei dieser 
obere Rand bis zum unteren Rand der 3. Rippe, wie bei Sahli 
(6. Auflage. — In der 2. Auflage reichte bei Sahli der obere 
Herzrand gar bis zum oberen Rand der 3. Rippe), heranreicht, 
derart, daß eine beträchtliche Strecke des 3. Interkostalraums 
von der Herzdämpfungsfigur eingenommen ist, so widerspricht 
das den tatsächlichen, durch Röntgenuntersuchungen leicht fest- 
stellbaren Verhältnissen. Man sieht, daß die vielfach noch 
übliche, auch von Sahli empfohlene Perkussionsmethode, bei 
welcher „der Plessimeter, resp. der zu beklopfende Finger, der mit 
der Volarseite auf der Körperoberfläche zu liegen kommt, muß 
parallel der gesuchten Schallgrenzen unter vollständigem Kontakt 


es tue. So bleiben wir darüber im Unklaren, wie weit nach oben reichend, Gold- 
scheider sich den linken Ventrikel denkt, zumal er darüber sich nicht äußert. 
Allerdings reicht in der von Goldscheider gebrachten Orthodiagraphischen 
Röntgenskizze der linke Ventrikel nicht in den dritten Interkostalraum herein. 
Das würde mit meinen Befunden stimmen. Die orthodiagraphische Herzfigır 
Dietlen’s (Arch. f. klin. Med. Bd. 88) jedoch zeigt den linken Ventrikel bis zur 
3. Rippe reichend und einen breiten Abschnitt des 3. Interkostalraums ein- 
nehmend. Dietlen hat seine Beobachtungen im Exspirium gemacht, außerdem 
hat er, da die vorderen Abschnitte der Rippen und Rippenknorpel auf dem Schirm 
nicht zu sehen sind, dieselben nachträglich aus dem Stegreif punktiert ein- 
zeichnen müssen. So.wird es bei der Darstellung von Röntgenbrustbildern ge- 
macht. Die Vorstellung über die Lagebeziehung des Herzens zu den Rippen 
wird dabei aus anatomischen Quellen geschöpft. In den Lehrbtichern und Atlanten 
der Anatomie (Heitzmann, Luschka, Toldt, Kopsch-Rauber, Corning, 
Sobotta, Braus usw.) wird das Herz viel zu hoch nach oben reichend dar- 
gestellt, derart, daß der obere Teil des linken Ventrikels einen breiten 
Raum im 3. Interkostalraum einnimmt und bis zur 3. Rippe heranreicht, oder 
gar, wie beiHeitzmann, bis zur 2. Rippe. Wie ist nun diese fehlerhafte Dar- 
stellung der Anatomen zu erklären? Teilweise dadurch, daß post mortem viel- 
fach Zwerchfell und Herz höher stehen als im Leben. Doch das kann nicht der 
einzige Grund sein, da häufig in dieser Hinsicht kein Unterschied zu sehen ist. 
Darum dünkt mich, daß die Anatomen die Lageziehung des Herzens zu den 
Rippen in ihren Zeichnungen aus dem Stegreif darstellen. Die daraus resultierende 
Irrung haben die Röntgenologen übernommen. Das neueste Lehrbuch der Ana- 
tomie von Brans stützt sich seinerseits in modernem Streben auf die Röntgeno- 
logie und bringt eine nach Röntgenquellen gemachte Kombinationsfigur, wo der 
obere Teil des linken Ventrikels im 3. Interkostalraum liegt. So erbt sich diese 
Vorstellung fort! Autoren, die sich auf anatomische und röntgenologische Abbil- 
dungen stützen, — so stützte sich Weil auf Luschka, Vierordt auf Weil 
usw. — lassen in ihren Perkussionsfiguren den linken Ventrikel einen breiten 
Baum im 3. Interkostalraum einnehmen. 
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mit der Körperoberfläche aufgesetzt werden“, — man sieht, daß 
eine solche Methode falsche Resultate gibt. Richtige Resultate 
gibt die auch von Goldscheider und anderen empfohlene leise, 
resp. leiseste Perkussion mit kleiner Berührungsfläche des Plessi- 
meterfingerss mit der Körperoberfläche, noch mehr aber die 
methodische Interkostalperkussion, von außen nach innen mit Hilfe 
der leisen, resp. leisesten, kleinflächigen Fingerkuppenrandperkussion 
besonders in ihrer simultanen Ausführung. 


Mein Perkussionsschema ist demnach folgendes:*) 


Perkussionsschema des normalkonfigurierten Herzens. 





1. Interkostalraum „u & \——— | — n = : 

2. 5 CEFER en \ssE3437 

3. 5 gdas — ln... gran 

d $ 2 FE = 2!/,cm nach innen vond. Mamillarlinie, 

5 2 PA N ta auf der Mamillarlinie. 

Perkussionsschema bei mitralkonfiguriertem Herzen. 
1. Interkostalraum 
9 : se un 

3. 5 EBERLE: | 2'4 cm vom linken Sternalrand, 

d 5 3 cm vom dachten | 2 cm nach innen von der Mamillar- 
Sternalrand, linie, 

3. j 2! cm vom rechten | !/, cm nach außen von der Mamillar- 
Sternalrand, linie. 

6. j (Fall von Mitral- 
stenose). 


Perkussionsschema bei Aortenherz und Aortendilatation. 
1. Interkostalraum 2 cm vom rechten , 3 cm vom linken Sternalrand, 


Sternalrand, 

2, j 2!/, cm vom rechten | 2 cm vom linken Sternalrand, 
Sternalrand, 

3. = 2 cm vom rechten | 2!/, cm vom linken Sternalrand, 
Sternalrand, 

4. 5 2Y, cm vom rechten | 2 cm nach außen von der Mamillar- 
Sternalrand, linie, 

5. = 2 cm vom rechten | 2!/, cm nach außen von der Mamillar- 
Sternalrand. | linie. 


(Fall von syphilitischer Aorteninsufficienz.) 





*) Ebensogut, wie man den Abstand der Aorten- und Herzgrenzen von den 
Sternalrändern messen kann, kann man auch ihren Abstand von der Mittellinie 
messen, und in ein Perkussionsschema eintragen. Ich tue beides, brauche aber 
kein besonderes Perkussionsschema mit medialen Abstandsmessungen hier zu bringen. 
Dasselbe gilt auch für die Messung der verschiedenen Querdurchmesser. 
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Die Perkussion in den Interkostalräumen und eventuell auf 
den Rippen ergibt gewisse Punkte, deren Verbindungslinie ein 
gutes Bild der Herzfiguration und der Aorta liefert. 

Die Perkussionsfigur der normalen linken Herzhälfte ist nun 
folgende: 

Vom oberen Rand der 4. Rippe und der Parasternal- 
linie geht die Grenze nach unten links in einer 
schrägen nach links konvexenLinie bis zur Mamillar- 
linie im 5. Interkostalraum. Der 3. Interkostalraum 
hat am Sternalrand keine Dämpfung (Abb. 6a). 

Beim Aortenherzen geht der untere Abschnitt der Linie 
fast senkrecht nach oben, und der obere Abschnitt nähert sich 
einer Horizontalen derart, daß beim Aortenherzen (und nur beim 
Aortenherzen) die übliche Perkussion der oberen Herzgrenze von 
oben nach unten einen Sinn hat, soweit nicht eine Verbreiterung 
des linken Vorhofs bei Aorteninsufficienz die Horizontale am Ster- 
num durchbricht. 

Wo es sich um Aortendefekte handelt, ist der 
springende Punkt bei der perkutorischen Herzdia- . 
gnostik die vertikale Richtung des unteren Ab- 
schnitts der linken Herzgrenze (Abb. 6c u. 6d). 

Beim mitralkonfigurierten Herzen finden wir perkutorisch 
eine linke Herzgrenze, die sich von der normalen in der Regel 
dadurch unterscheidet, daß wir im 3. linken Interkostalraum am 
Sternum eine Dämpfung finden und daher der oberste Abschnitt 
des linken Herzrandes höher hinaufzieht und nicht nach links ab- 
weicht wie normaliter. Der springende Punkt bei der 
diagnostischen Herzperkussion ist dort, wo es sich 
um Mitraldefekte handelt, der 3.Interkostalraum am 
linken Sternalrand (Abb. 6b). 

Was die Aorta anbelangt, so ist die Perkussion einer nicht 
über den Sternalrand hinaus nach links oder rechts erweiterten 
Aorta, ein vergebliches Unterfangen, obwohl manche Autoren über 
das Perkutieren der Aortengrenzen auf dem Sternum sprechen. 
Mir scheinen die auf dem Sternum perkutierten Aortengrenzen 
Phantasiegebilde zu sein. 

Um so sicherer lassen sich die Grenzen einer erweiterten Aorta 
in dem 1. und 2. Interkostalraume herausperkutieren (Abb. 7), als 
Dämpfungsstreifen neben dem Sternalrand. Und im 1.—2. linken 
Interkostalraum am Sternalrand finden wir vom 3.—4. Jahrzehnt 
ab normaliter eine Dämpfung, ohne daß dieses das Zeichen einer 
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5 1. Interkostalraum 

== 

= 2. Interkostalraum 

= Abb. 7. Herz- und Aortagrenzen 
ne 3. Interkostalraum bei Aortenherz, Dilatation des lin- 
= ken und rechten Vorhofs und 
= Aortenerweiterung (Aortitis sypbi- 
= litica). 

= 

= 


pathologischen Erweiterung der Aorta wäre, als Zeichen einer 
physiologischen Bulbusdehnung, wie sie ja röntgenologisch fest- 
stellbar ist. 

Die Röntgenuntersuchungen des Herzens und der Aorta haben 
mir, wie jeden anderen Kliniker eine richtige Vorstellung beige- 
bracht von der Konfiguration des normalen Herzens, des patho- 
logischen Herzens und der erweiterten Aorta. Die bei den 
Röntgenuntersuchungen erworbenen Kenntnisse haben mir Dienste 
geleistet bei meinen perkutorischen Untersuchungen, und mir die 
Sicherheit gegeben bei der Deutung des einen oder des anderen 
Perkussionsbefundes und bei der Wertschätzung der einen oder 
der anderen Perkussionsmethode. In so manchen Fällen habe ich 
die vorher untersuchten Herz- und Aortengrenzen röntgenologisch 
nachuntersucht und von der Richtigkeit meiner Befunde und ihrer 
Deutung überzeugen können. Unstimmigkeiten kommen bei. 
abnorm gestalteten Brustkörben vor, in welchen ja überhaupt die 
Perkussionsresultate wenig zuverlässige zu sein pflegen. So kommt 
es zuweilen vor, daß der untere Abschnitt der linken Herzgrenze 
bei einer links von der Mamilla nach hinten abfallenden Thorax- 
fläche bei der Perkussion nach außen von der Mamillarlinie zu 
liegen scheint, bei der Röntgenuntersuchung über die Mamillar- 
linien nicht hinausgeht. Nur eine peinliche Beobachtung der 
sagitalen Perkussionsrichtung läßt einen solchen Fehler vermeiden. 

Die leise Fingerkuppenperkussion, die Fingerkuppenrand- 
perkussion (eventuell simultan ausgeführt) ist nicht nur bei der 
Bestimmung der Herzgrenzen und der Aorta ergebnisvoll, sondern 
auch bei der Perkussion der Lunge. Sie erlaubt es, schon 
relativ: geringe Schallunterschiede identischer Stellen links und 
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rechts, sicher festzustellen. Sie gestattet es, schon kleine zirkum- 
skripte Dämpfungsbezirke aufzudecken, Bronchialdrüsendämpfungen 
hinten oben, Hilusdämpfungen vorne im Bereich der 2. bis 3. Rippe, 
Dämpfungen in der Achselgrube, fokale Dämpfungen im Bereich 
des Unterlappens, schmale Exsudatstreifen an der unteren Lungen- 
grenze und least not least supraklavikulare Spitzendämpfungen, 
Dämpfnngen in der Mohrenheim’schen Grube unterhalb des äußeren 
Endes der Clavicula. Zur vergleichenden Schallprüfung der beiden 
Lungenspitzen und zur orientierenden Perkussion der Lungenspitzen 
lege ich den Mittelfinger der rechten Hand oberhalb der Clavicula, 
parallel derselben und ihrem oberen Rande mit der Volarfläche 
anliegend, auf. Der Ulnarrand der Fingerkuppe liegt dem Boden 
der Supraclaviculargegend auf. Der Finger gleitet entlang der 
Clavicula nach außen und nach innen, während auf der Finger- 
kuppe perkutiert wird. 


Die sagittal gerichtete Perkussion nach Goldscheider 
läßt sich mit Hilfe der Kuppenrandperkussion viel besser ausführen 
als mit irgendeiner anderen Methode der Finger-Fingerperkussion. 
Mit ihrer Hilfe lassen sich die Lungenspitzen abgrenzen. Auch 
das Kronig’sche Spitzenband läßt sich gut abperkutieren mit Hilfe 
der Kuppenrandperkussion. 


Ich möchte hier auf einen häufigen Grund der Unstimmigkeit 
zwischen Perkussionsbefund und Röntgenbefund aufmerksam machen. 
Ich habe schon darauf hingewiesen, daß eine Unstimmigkeit 
zwischen palpatorischer Untersuchung und Röntgenuntersuchung 
keineswegs besagt, daß die palpatorische Untersuchung eine mangel- 
hafte war. Denn abgesehen von der spontanen, oft in kürzester 
Zeit erfolgenden Verschiebung von Magen- oder Darmteilen, ändern 
dieselbe ihre Lage in Abhängigkeit von der respiratorischen Phase 
und der Körperstellung, schließlich auch durch Gasansammlungen. 
Daher kommen Unstimmigkeiten in der Lage von Magen-Darm- 
teilen zustande, wenn die verschiedenen Untersuchungsverfahren 
in verschiedener exspiratorischer Phase oder bei verschiedener 
Körperstellung (stehend oder liegend) angewandt werden oder wenn 
das eine Mal durch Gasansammlung in einem Abschnitt der anderen 
verschoben wird, das andere Mal aber nicht.°), °) 

In gleicher Weise sind Herzstand und Herzfigur andere, je 
nachdem das Zwerchfell durch subdiaphragmale Gasansammlung 


8) Hausmann u. Meinerts, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1912. 
9) Hausmann, Die methodische Gastrointestinalpalpation, 2. Aufl., 1918. 
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nach oben verschoben ist oder nicht, ob wir in liegender oder 
stehender Stellung untersuchen oder ob wir in starker Inspirations- 
stellung untersuchen oder starker Exspirationsstellung. Eine Nicht- 
berücksichtigung der Regel, vergleichende Untersuchungen immer 
unter denselben Bedingungen vorzunehmen, führt zu auseinander- 
gehenden Ergebnissen. Vergleichende Röntgen- und Perkussions- 
untersuchungen müssen stets unter gleichen Bedingungen vor- 
genommen werden. Auf die oft exorbitante Änderung der Herz- 
lage und Herzfigur durch tiefes Inspirium oder tiefes Exspirium 
hat Goldscheider aufmerksam gemacht. 

Meine perkutorischen Untersuchungen werden in mittlerer 
Lungenlage bei ruhigem, flachem Atmen ausgeführt. Beim extremen 
Exspirium oder extremen Inspirium würde die Herzfigur und ihre 
Lage selbstverständlich eine andere sein als in den Abb. 6. Eine 
Perkussion im extremen Exspirium, bei welchem das Herz herauf- 
steigt und breiter wird, kann gelegentlich das Ergebnis haben, 
daß der obere Abschnitt des linken Herzrandes mehr horizontal 
und höher verläuft. Dasselbe ist bei Zwerchfellhochstand der Fall. 
Bei Tropfenherz und Zwerchfelltiefstand dagegen ist die linke 
Herzgrenze nach innen verschoben, die Dämpfungsfigur schmäler. 


Zusammenfassung. 


Zur Bestimmung von Dämpfungsgrenzen ist eine möglichst 
leise Perkussion zu empfehlen, und eine Finger-Fingerperkussion 
mit einer derartigen Haltung des Plessimeterfingers, bei der die 
Berührungsfläche des Fingers mit dem Perkussionsboden möglichst 
klein ist (kleinflächige Perkussion). 

Die Perkussion auf dem mit der ganzen Volarfläche auf- 
liegenden Finger ist zu verwerfen, bei welchem Verfahren Grenz- 
bestimmungen nie richtig ausgeführt werden können. 

Zum Zweck der kleinflächigen Perkussion darf der Finger nur 
mit der Kuppe auf dem Boden aufgesetzt werden unter spitzem 
Winkel. 

Die besten Resultate gibt wegen der dabei erzielten kleinsten 
Berührungsfläche eine Perkussion auf dem radialen Rand der Kuppe 
des, mit dem ulnaren Rand spitzwinklig aufgesetzten Finger 
(Kuppenrandperkussion). 

Eine noch kleinere Berührungsfläche wird erzielt, wenn wir 
den Plessimeterfinger nicht ruhen lassen, sondern gleichzeitig mit 
dem Perkussionsfinger auf- nnd niedergehen lassen (Simultan- 
perkussion). — Mit der Kuppenrandperkussion und besonders 
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der Simultanperkussion lassen sich Schallunterschiede besser fest- 
stellen, als mit jedem anderen Verfahren. 

Sehr genau läßt sich die reelle Herzgrenze (relative 
Dämpfung) mit diesem Verfahren feststellen. Die Kuppenrand- 
perkussion gestattet auch eine Orthoperkussion. 

Das normale und mitralkonfiguierte Herz hat keine 
querverlaufende obere Herzgrenze, wie sie in manchen Perkussions- 
skizzen dargestellt wird, sondern es hat eine schräg von unten 
nach oben innen verlaufende am Sternum endende linke Grenze. 

Normaliter endet die linke Grenze am Sternun 
am Ansatz der 4. Rippe, derart, daß der 3. Interkostalraum 
frei von Dämpfung ist. Bei Mitralherzen konstatieren wir eine 
mehr-weniger ausgesprochene Dämpfung neben dem Sternalrand 
im 3. Interkostalraum. 

Charakteristisch für das Aortenherz ist ein steiler Auf- 
stieg der linken Grenze von der Herzspitze aus. Daher hat das 
Aortenherz eine obere Grenze. 

Die in den Anatomieen gebrachten Zeichnungen, nach denen 
der 3. Interkostalraum vorne vom oberen Teil des linken Ventrikels 
eingenommen wird, entsprechen nicht normalen Verhältnissen und 
sind irreführend. 

Die in vielen klinischen Lehrbüchern gebrachten Perkus- 
sionsfiguren des Herzens, wo der linke Ventrikel bis zur 3. Rippe 
mit oberem Rande heranreicht und einen beträchtlichen Raum 
des 3. Interkostalraumes einnimmt, sind zu korrigieren. 


Nachtrag: Die Feststellung der Herzgrenzen werden von mir im Stehen 
vorgenommen. 
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Besprechungen. 


1: 


von Pfaundler und Schloßmann, Handbuch der Kinder- 
heilkunde. 3. Aufl, 3. u. 4. Bd., F.C. W. Vogel, Leipzig 
1924. 


Der 3. u. 4. Band halten und vollenden, was der 1. u. 2. (Referat 
in Bd. 144, Heft 4/5 dieses Arch.) versprochen hatten. 

Der 3. Band bringt die Erkrankungen der Mundhöhle und der Ton- 
sillen von Fischl, die Ernährungsstörungen des Säuglings seitens des 
verstorbenen Niemann, Magen- und Darmerkrankungen von Klein- 
schmidt, Pylorusstenose von Feer, Erkrankungen des Wurmfortsatzes 
von Feer, Darmparasiten von Trumpp, Erkrankungen des Bauchfelles 
von Birk, Erkrankungen der Leber von Seitz, Pathologie des Säug- 
lingsstoffwechsels von Meyer, Darmflora von Uffenheimer, Vergif- 
tungen von Rominger, Erkrankungen der Nase von Göppert, der 
Respirationsorgane von Engel, der Erkrankungen des Herzens, der Ge- 
fäße und des Lymphaystems von Hecht. 

Der 4. Band bringt die Urogenitalerkrankungen der Kinder von 
Noeggerath u. Eckstein, die Erkrankungen der Nebennieren und 
des Adrenalsystems von den gleichen Autoren, die organischen Erkran- 
kungen des Nervensystems von Ibrahim, die funktionellen Erkran- 
kungen des Nervensystems von Gött, Erkrankungen der Meningen von 
Salge und Mendelssohn, die Erkrankungen des Bewegungsapparats 
von Husler. 

Das Ganze ist eine großartig angelegte spezielle Pathologie und 
Therapie der inneren Krankheiten, wie sie sich am Kind und im Alter 
des Kindes darstellen. Sie ist nicht nur für den Kinderarzt, sondern für 
jeden Arzt und besonders auch für den inneren Kliniker höchst lehrreich 
und von größtem Gewinn. Ich habe sie mit größter Freude und außer- 
ordentlichem Gewinn gelesen. Überall sind die allgemeinen Beziehungen 
zur Medizin und zur theoretischen Pathologie hervorgehoben. Für die 
Entwicklung unserer allgemeinen Kenntnisse ist es unzweifelhaft sehr be- 
dauerlich, daß die Größe des Gebiets, die Fülle der angesammelten Einzel- 
kenntnisse und Einzelerfahrungen die Beherrschung durch den Einzelnen 
nabezu unmöglich macht. Kinderheilkunde und innere Medizin sind doch 
die Grundverzweigungen eines Baumes und wer diesen kennen will, muß 
die Wurzeln beider kennen. Ich empfinde bei der Lektüre dieses 
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großen Werkes mit Schmerz, wie ich zurückgeblieben bin. Dieses große 
Werk gibt durch seine umfassende Anlage, wie gesagt, gerade auch dem 
Internisten die beste Gelegenheit sich in der Schwesterwissenschaft zu 
unterrichten. Idealisch würde es mir erscheinen, wenn für die Aus- 
bildung der Jungen Assistentenaustausche herangezogen würden. 

Die einzelnen Darstellungen gefallen mir fast alle ausgezeichnet, weil 
überall eine sehr günstige Vereinigung theoretischer Darlegungen und 
ärztlich-praktische Schilderung erstrebt und fast überall auch erreicht 
wurde. Natürlich wird man über manche Einzelauffassungen verschiedener 
Meinung sein können. Besonders hervorheben möchte ich noch die vor- 
treffliche Ausstattung. Sehr schöne Tafeln und viele höchst lehrreiche 
Abbildungen fördern die Darstellung auf das wirksamste. 

Ich empfehle das schöne Werk jedem Arzt und besonders auch 
jedem Internisten angelegentlich. (L. Krehl,) 


2. 


Erinnerungen, Gedanken und Meinungen des Dr. B. Naunyn, 
emeritierter Professor der innern Klinik Universität Straßburg. 
Mit dem Bilde des Verfassers und einer Lichtdrucktafel. J. F. 
Bergmann, München 1925. 5718. Pr. geb. in Ganzleinen 18 M., 
in Halbleder 21,60 M. 


Die letzten Jahrzehnte haben uns eine Reihe von Autobiographien 
bedeutender Arzte und Naturforscher gebracht. Wer etwa denken würde, 
daß diese Bücher untereinander eine gewisse Ähnlichkeit darbieten 
müßten, weil die Männer alle aus derselben Zeit und dem nämlichen 
Berufskreise stammen, der erkennt, wie unendlich verschieden die Geister 
und ihre Entwicklung sind. — Manche dieser Lebenserinnerungen be- 
schränken sich darauf, die äußeren Umstände zu schildern, unter denen 
die Verfasser aufgewachsen sind und ihr Leben verbracht haben, sie 
vermeiden es aber,’ die eigene geistige Entwicklung zu beschreiben und 
die Triebfedern darzulegen, welche sie bei ihrem Schaffen geleitet haben. 
Sie vermeiden dies vielleicht aus Bescheidenheit, oder auch deshalb, weil 
sie bei ihrem Schaffen nicht durch Reflexionen, d. h. durch Gedanken 
an sich selbst beeinflußt waren und weil ihnen die Beweggründe für ihr 
Schaffen nicht zum Bewußtsein kamen. Dies gilt z. B. von den liebens- 
würdigen, humorvollen Lebensschilderungen Emil Fischer’s, die er 
sich selbst zum Trost, in Zeiten körperlicher und geistiger Not geschrieben 
hat, und aus denen der Leser wirklich nicht erkennen kann, daß der 
Autor einer der genialsten Chemiker aller Zeiten gewesen ist. — Andere 
Autobiographien gehen von der bewußten Absicht aus, die geistige Ent- 
wicklung in dem Lebenswerk des Verf. nachzuweisen. Aber nur wenigen 
ist dies geglückt; die meisten verlieren sich in Einzelheiten und sie 
waren nicht imstande, die großen Linien ihres eigenen geistigen Schaffens 
selbst zu erkennen, jene großen Linien, welche jeder Fachgenosse aus 
ihren Werken entnehmen kann. Wir verstehen es, wenn ein Gelehrter 
die Aufforderung zur Abfassung einer solchen Autobiographie mit der 
Begründung ablehnte, er wisse über das Werden seiner Ideen überhaupt 
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nichts auszusagen; seine Arbeiten seien aus einem gewissen inneren 
Zwang ohne viel Überlegung entsprungen und jeder seiner älteren 
Assistenten und Mitarbeiter wisse über seine, des Lebrers Gedankengänge 
und die Motive seines Handelns besser Bescheid als er selbst. 

Unter den vorliegenden Lebenserinnerungen nimmt Naunyn’s 
Buch eine einzigartige Stellung ein. Mit einer an Herbheit grenzenden 
Aufrichtigkeit und Wahrheitsliebe schildert der große Gelehrte seinen 
Lebensgang. Unähnlich anderen Autoren deckt Naunyn die eigenen 
Schwächen und Fehler nicht mit dem milden Licht der weiten zeitlichen 
Entfernung zu, sondern er schildert sie rückhaltlos und er sucht die 
Gründe für gelegentliche Mißerfolge nicht in den äußeren Umständen, 
sondern in sich selbst, z. B. in kleinmütigen Stimmungen, welche ihn 
bisweilen in seinen Entschlüssen hemmten. Vor den Augen des Lesers 
entrollt sich das Lebensbild eines wahrhaft vornehmen Mannes, der die 
Vornehmheit nicht nach den Ansprüchen bemißt, die er seiner Umgebung 
gegenüber erheben darf, sondern vielmehr nach den Verpflichtungen, 
die sie ihm selbst auferlegt. Nirgends finden wir in dem Buche ein 
Streben des Verf. nach äußerer Anerkennung; er trägt das stolze Be- 
wußtsein des eigeven Wertes in sich und beschränkt sich auf seinen 
engeren Wirkungskreis; auch darin liegt eine Art von Bescheidenheit. 

Naunyn’s Erinnerungen gehen bis in seine frühe Kindheit zurück. 
Er schildert das kleinstädtische Leben des alten, eben in der Entwick- 
lung begriffenen Berlins und berichtet aus eigener Anschauung über die 
Revolutionszeit des Jahres 48. Es ist interessant zu sehen, wie auch 
hier die geschichtlichen Ereignisse bei der naiven Betrachtung aus der 
Nähe sich recht anders ausnehmen und daß z. B. die Rehberger, also 
die schlimmste Sorte des Berliner Pöbels, bei jenem Aufruhr eine 
wichtige Rolle spielten. — Von hohem menschlichen Interesse sind 
Naunyn's Schilderungen über seine Gymnasialjahre, über die inneren 
Kämpfe und Gewissensnöte des heranwachsenden Knaben. — Die „Ge- 
danken und Meinungen“, welche der Autor an seine Erinnerungen an- 
knüpft, geben dem Werk seinen besonderen Charakter und regen den 
Leser überall zum eigenen Nachdenken an. Dies gilt z. B. für Naunyn’s 
Bemerkungen über Pädagogik, über Schulfreundschaften, über die Reform- 
bedürftigkeit des Gymnasialunterrichtes u. a. 

Die Wahl des Berufes machte Naunyn keine Schwierigkeiten ; der 
Entschluß, Mediziner zu werden, stand von vornherein fest, ohne daß er 
dafür Gründe anzugeben wüßte. Seine Universitätsstudien gestalteten 
sich so einseitig und unregelmäßig, wie wir dies in der Entwicklungs- 
geschichte mancher großer Forscher, z. B. Paul Ehrlich’s, nicht 
selten beobachten. Nachdem er seine ersten Semester als Corpsstudent 
in Bonn verbracht hatte, widmete er die nächsten beiden Jahre so gut 
wie ausschließlich der Zoologie und Anatomie und zwar in Reichert’s 
Institut unter der Führung der beiden Freunde Lieberkühn und 
Wagener. Frübzeitig war er mit eigenen Untersuchungen über die 
Schwanzborsten des Elefanten und über die Entwicklung des Echino- 
kokkus beschäftigt. Den Vorlesungen Du Bois Reymond’s konnte 
er wenig Sympathie abgewinnen. Nach glücklicher Erledigung des Phy- 
sikums wandte sich Naunyn ebenso ausschließlich der inneren Medizin 
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zu. Frerichs hatte es ihm angetan und dessen Richtung blieb für 
sein ganzes weiteres Leben bestimmend. Mit warmer Bewunderung und 
enschaulicher Deutlichkeit schildert er die große Gestalt dieses seines 
Lehrers. Auch nach dem Staatsexamen mit seinen Nöten und Fährlich- 
keiten blieb Naunyn der inneren Medizin und zwar der Frerichs- 
schen Klinik treu, zuerst als Amanuensis, dann als zweiter Assistent 
neben Mannkopf und schließliob als. erster Assistent zusammen mit 
Ries, Quincke, Nencki und dem genialen tragischen Schultzen. 
Noch waltete Johannes Müller’s Geist über diesem Kreise junger 
Gelehrter, die von dem Streben erfüllt waren, die Beobachtungen am 
Krankenbett mit wissenschaftlichem Geist zu erfassen und durch das 
Experiment zu prüfen. Mit tiefer Scheu vor der Hoheit und Größe der 
Wissenschaft waren sie weit davon entfernt, Theorien zu bauen und 
sich in philosophischen Vorstellungen zu verlieren, sondern sie gingen 
nur darauf aus, neue Tatsachen zu finden und seien sie auch scheinbar 
geringfügiger Natur. Die damalige Forschungsrichtung war viel realer 
als die gegenwärtige, sie war ganz auf das Tatsächliche gerichtet und 
deswegen finden wir in dem Buche wenig Sympathien für Traube, 
über den der Leser gerne Näheres gehört hätte. — Die alte Charité, 
die noch manchem von uns Älteren in treuer Erinnerung steht, wird 
von Naunyn in liebevoller Weise geschildert; ein ganzes Stück Kultar- 
geschichte tut sich hier vor uns auf, ebenso bei den Erzählungen über 
die Hungertyphusepidemie in Ostpreußen, der sich Naunyn nach Be- 
endigung seiner Assistentenzeit in aufopfernder Weise widmete. 

Naunyn’s wissenschaftliche Leistungen waren unterdessen schon 
allgemein bekannt geworden, man erblickte in ihm einen Vertreter jener 
neuen Richtung der Medizin, die man im Gegensatz zu Schönlein's 
naturhistorischer Methode als die naturwissenschaftliche, d.h. die 
kritisch-experimentelle bezeichnen kann. Naunyn wurde nach Dorpst 
berufen und verbrachte dort ein Jahr in anregendem Kreise geistvoller 
Gelehrter; dort schloß er auch die Freundschaft mit Schmiedeberg, 
den er viele Jahre später in Straßburg wieder antraf und mit dem er 
sein Archiv der experimentellen Pathologie und Pharmakologie gründete, 
das er jetzt noch leitet. 

Nach kurzer Wirksamkeit in dem noch vollkommen deutschen Dorpat 
erfolgte Naunyn’s Berufung nach Bern, wo er, der Norddeutsche, sich 
rasch in das Schweizer Leben einfühlte und Vertrauen erwarb; aber 
auch hier war seines Bleibens nicht lange, und im Jahre 1872 folgte er 
einem Rufe nach Königsberg und damit beginnt die wirksamste Zeit 
seines Schaffens als Lehrer und Gelehrter: Dort hat er, zusammen mit 
einem Kreise begeisterter Schüler jene großen Themata in Angriff ge- 
nommen, die ihn auch später in Straßburg und sogar jetzt noch in Baden- 
Baden beschäftigen: den Diabetes, die Säurevergiftung, die Leberfunk- 
tionen, den Ikterus und die Pathologie des Gehirns. Gerne würde der 
Leser, soweit er dem Kreis der inneren Mediziner angehört, noch Näheres 
über diese Arbeiten erfahren. Aber es war vielleicht weise vom Verf., 
daß er nicht allzu spezialistisch darauf einging, sind doch deren Resultate 
allgemein bekannt und längst Gemeingut der Wissenschaft geworden. 
Bei dieser Zurückhaltung über das eigene Schaffen treten um so bedeut- 
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samer jene Gedankengänge hervor, welche Naunyn über Fragen von 
allgemeinerer Bedeutung entwickelt: über die Kunst des Vortrags und 
die akademische Lehrmethode, über das Verhältnis des Lehrers und Chefs 
zu seinen Assistenten und Mitarbeitern, über die Leitung ihrer Arbeiten 
und die Förderung ihrer geistigen Selbständigkeit, ferner über die Be- 
ziehungen der inneren Medizin zu den Spezialfächern, vor allem zur 
Neurologie, der pathologischen Anatomie und der Chirurgie. Für die 
letztere ist bezeichnend, daß er in enger Freundschaft mit Mikulicz 
die Grenzgebiete der inneren Medizin und Chirurgie herausgegeben hat. 
Höchst, beachtenswert ist sein Urteil über den beschränkten Wert der 
ärztlichen, d. h. individuellen Erfahrung und über den sogenannten in- 
tuitiven, d. h. künstlerischen Blick am Krankenbett, der sich häufig nur 
als Phantasiegebilde eines weniger kritischen Arztes herausstellt. Nur 
in einem Punkte möchte ich dem Verf. widersprechen, nämlich wenn er 
sagt, daß die Medizin durch das Eintreten der Bakteriologie eine „ätio- 
logische* Richtung eingeschlagen habe. Das Streben, die Ursachen der 
Krankheit zu erfassen, war wohl immer bei den denkenden Köpfen 
unter den Arzten vorhanden, nur sah Sydenham die Ursache in ganz 
anderer Richtung, als die Arzte der neuesten Zeit, und während der 
pathologisch-anatomischen Ara eines Morgagni, Rokitansky und 
Virchow suchte man die Ursache der Krankheiten in dem pathologisch- 
anatomischen Befund zu erfassen. 

Königsberg und damit Ostpreußen ist Naunyn'a eigentliche Heimat 
gewesen und geblieben, denn obwohl er in Berlin als der Sohn des 
Bürgermeisters geboren war, stammt seine Familie und die seiner Gattin 
von väterlicher und mütterlicher Seite aus Ostpreußen und läßt sich dort 
einige Jahrhunderte zurückverfolgen. In Ostpreußen hat er viele Jahre 
hindurch seine Ferien in einem Jagdhäuschen des Romintener Waldes 
verbracht. In Ostpreußen hat er seine Gattin gefunden, und die Schilde- 
rungen, welche er von der ostpreußischen Landschaft, vom Haff, von dem 
Familienleben auf dem Lande, von dem Zauber des Winters und gar 
von seiner Braut und Gattin entwirft, sind von höchster, poetischer 
Schönheit. 

Im Jahre 1888 folgte Naunyn einem Ruf an die Universität Straß- 
burg, die damals auf der Höhe ihrer Blüte stand. Schüler aus allen 
Kulturländern drängten sich in Naunyn’s Laboratorien, seine Klinik stand 
unbestritten an erster Stelle unter den deutschen inneren Schwester- 
anstalten. 

Obwohl die Straßburger Jahre von ungewöhnlichen Erfolgen be- 
gleitet waren (man denke nur an die grundlegenden Entdeckungen über 
die Zuckerharnruhr), so waren sie doch von manchen Schwierigkeiten 
und Fährlichkeiten heimgesucht. Auch N. mußte es erfahren, wie schwer 
es war, Fühlung und Vertrauen bei der elsässischen Bevölkerung zu ge- 
winnen, die das alte Deutschland im Jahre 1871 mit so warmer Liebe 
aufgenommen hatte. — Ernste Krankheit unterbrach mehrmals die 
Perioden des Schaffens; der Neubau der Kliniken verursachte Kämpfe 
und hingebende Arbeit; und nachdem die Klinik zur allgemeinen Be- 
friedigung fertig stand, faBte Naunyn bald den von uns allen so 
schmerzlich bedauerten Entschluß, sich vom Lehramt zurückzuziehen. 
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Aber auch in der Zurückziehung zu Baden-Baden ruhte sein Geist und 
seine Arbeitsfreudigkeit nicht und bis in die allerletzte Zeit erfreut uns 
der greise Meister noch Jahr um Jahr mit Früchten seiner Arbeit, 
welche keine Spuren des Alterns erkennen lassen. Unter diesen ist das 
vorliegende Buch die wertvollste Gabe: ein nachdenkliches Buch, das 
seine Bedeutung auch noch behalten wird, wenn die jetzige Generation 
vom Schauplatz abgetreten ist, ein Werk von kulturhistorischer Beden- 
tung und ein Dokument für die Entwicklung und das Schaffen eines 


großen Mannes. (F. Müller, München.) 


3. 


Ehrmann, Beziehungen der ekzematösen Erkrankungen 
zu inneren Leiden. Sammlung zwangloser Abhandlungen su 
dem Gebiete der Dermatologie und Syphilidologie mit besonderer 
Berücksichtigung der allgemeinärztlichen Praxis. (Herausgeber: 
Jadassohn und Pinkus.) Neue Folge H. 5. K. Marhold, 
Halle 1924. 56 S. Pr. 1,50 M. 


Verf. gibt in dieser für Praktiker geschriebenen kurzen Monographie 
eine klinische Beschreibung der Ekzeme, die bei Diabetes, Gicht und 
Nephritis beobachtet werden, sowie derjenigen Dermatitiden, die in der 
Umgebung des Mundes und des Afters auftreten. Sodann folgt eine 
ausführliche Darstellung der Symptomatologie, Atiologie und Therapie 
der Neurodermitis (Lichen Vidal), die in weiterem Sinne auch noch zu 
der Gruppe der Ekzeme zu rechnen ist. Die Abhandlung über die 
Neurodermitis nimmt mehr als die Hälfte des Werkes ein. Besonders 
anregend sind die Ausführungen des Verf. über die Atiologie dieses 
Leidens, welche zum großen Teil auf eigenen Untersuchungen beruhen, 
und in welchen der schon von früher her bekannte Standpunkt des 
Verf. (Zusammenhänge mit Anazidität des Magens, mit Dickdarm- und 
Pankreasstörungen, mit Störungen der inneren Sekretion und mit Neigung 
zu Urticaria factitia) eine eindringliche und übersichtliche Darstellung 
findet. (Siemens, München.) 


4 


Weber, F. Parkes, Cutaneous Xanthoma and „Xantho- 
matosis“ ofother parts ofthe body: Pituitary Xantho- 
matosis— „Xanthomyelomata“ of tendon-sheats et. — 
and the „cholesterin diathesis“. (Hautxanthom und „Xan- 


thomatose“ anderer Organe: Hypophysenxanthomatose — „Xan- 
thomyelomata“ der Sehnenscheiden usw. — und die „Cholesterin- 
diathese“. Mit 7 Abb. Lewis & Co., London 1924. 36 8. 
Pr. 2 sh. 


Der Aufsatz ist der wenig veränderte Abdruck eines Artikels, 
welcher im British Journal of Dermatology and Syphilis (36, 335, 1924) 
erschienen ist. Verf. bespricht eingehend die Bedeutung der Hyper- 


Besprechungen. 377 


cholesterinämie für die Entstehung der Xanthome. Die Frage, ob eine 
allgemeine Hypercholesterinämie zum Zustandekommen der Xanthome 
unbedingt notwendig sei, wird von ibm verneint. Ausführlich geht er 
auf die Beziehungen der Atheromatose der Gefäße zur Xantomatose ein. 
Er faßt das Atherom der Gefäße als ein „noduläres Xanthom“ auf und 
stellt es dem Hautxanthom in allgemeinpathologischer und ätiologischer 
Beziehung an die Seite. In einzelnen kleineren Kapiteln behandelt er 
dann noch die Beziehungen des Xanthoms zu lokalen Entzündungs- 
prozessen und zu Blastomen, die „Xanthomyelome“ der Sehnenscheiden, 
Xanthomatoere der Hypophyse, „xanthomatöse Salpingitis“, Cholesteatom 
des Chorioidealplexus, die „Myelin-Niere“, Arcus senilis, Lidxanthom, 
Beziehungen der Xanthomatose zur Gicht, das Xautho-Naevo-Endotheliom. 

Die Arbeit bringt multa, und ist deshalb sehr auregend. Die Be- 
ziehungen zwischen Xanthom und Atherom sind wohl etwas zu stark 


betont. (Siemens, München.) 


ð. 


Josef Kowarschik, Die Diathermie. 4. Aufl. Julius Springer, 
| Wien-Berlin 1924. 


Die 4. Auflage der Diathermie von Kowarschik erfuhr eine 
Erweiterung, die der Ausbreitung dieser Heilmethode in den letzten 
Jahren entspricht. Das Buch bringt alles auf diesem Gebiet Wissenswerte. 

Die klare und einfache Darstellung des physikalischen Teiles ver- 
mittelt in kurzem einen erschöpfenden Überblick über das Wesentliche. 

Die reichen Erfahrungen des Autors geben den Kapiteln über tech- 
nische Anwendung und Anzeigestellung einen ganz besonderen Wert. 

(Chaoul, München ) 


6. 


G. Bucky, Die Röntgenstrahlen und ihre Anwendung. 
2. Aufl. B. G. Teubner, Leipzig-Berlin. Preis 1,60 M. 


Mit seinem kleinen Buch bat Bucky die Aufgabe gelöst in wissen- 
schaftlich klarer und dabei doch gemeinverständlicher Weise die Frage 
der Röntgenstrahlen und ihrer Anwendung darzustellen. 

Kurz, einfach und übersichtlich werden die einschlägigen Probleme 
behandelt. 

Der Physik der Röntgenstrahlen, den Apparaten und Hilfsapparatur 
ist ein breiter Raum gewidmet. 

Ein kürzerer Abschnitt befaßt sich noch mit ihrer Anwendung in 
Medizin und den anderen Gebieten. (Chaoul, München.) 
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F. Völcker u. E. Wossidlo, Urologische Operationslehre. 
2. neu bearbeitete Auflage, Leipzig 1924. W. Thieme. Preis ge- 
bunden 39,00 M. 


Das vortreffliche, nun in 2. Auflage erschienene Werk hat Chirurgen 
und Urologen zu gemeinsamer Arbeit vereint. Das hat das Gute, daß 
die Nachteile übertriebenen Spezialistentums fast durchweg vermieden 
wurden. So haben wir ein klassisches Werk über die gesamte uro- 
logische Technik, das den schon vorhandenen großen, allgemeinchirur- 
gischen ÖOperationslehren ebenbürtig zur Seite steht. Ein besonderer 
Vorzug des Buches besteht darin, daß es sich nicht mit der Schilderung 
der nur für den Facharzt bedeutungsvollen Handgriffe und Operations- 
methoden begnügt, sondern in weitem Maße die Anzeigestellung und Nach- 
behandlung berücksichtigt, sowie die einzelnen Verfahren kritisch wertet 
und gegeneinander abwägt. Das sind Eigenschaften, die das Werk auch 
für den Internisten, der sich über die chirurgischen Behandlungsmöglich- 
keiten seiner Kranken Rat suchen muß, zu einem wertvollen und zuver- 
lässigen Nachschlagewerk machen. 

Der Preis ist niedrig, die Ausstattung, besonders das hervorragend 
schöne und klare Bildermaterisl gereicht den Herausgebern, Mitarbeitern 
und dem Verlag in gleicher Weise zu hoher Ehre. Die deutsche 
wissenschaftliche Publizistik kann auf diese Leistung stolz sein. 

(Jehn, München.) 


8. 


Das Geburtenproblem und die Verhütung der Schwanger- 
schaft. Verlag: Roode Bibliotheek, Amsterdam 1924. Preis 
0,50 GM. 


Politik verdirbt nicht nur den Charakter, sondern auch die Wissen- 
schaft. Das beweist diese mit „Max Winkler“ unterzeichnete Ab- 
handlung, die eine „syndikalistische“ also kommunistische Hetzschrift 
schlimmster Sorte ist, wenn wir von dem dürftigem wissenschaftlichen 
Teil Abstand nehmen. Daß in einer Zeit der Teuerung, Wohnungenot, 
des Abbaues und des allgemeinen Elends viele gezwungen sind, auf 
Kindererzeugung zu verzichten bzw. die Kinderzahl einzuschränken, ist 
selbstverständlich.. Daß ferner die Abtreibungsparagraphen des Straf- 
gesetzbuches (218—220) in vieler Hinsicht der Reform bedürftig sind, 
wird allgemein anerkannt und auch durch den Umstand bewiesen, daß 
z. Z. eine Kommission von Fachleuten zur Neugestaltung dieser Para- 
graphen an der Arbeit ist. In der Broschüre werden nun zwecks Auf- 
hetzung der „Proletarierfrauen“. die Verhältnisse so dargestellt, als ob 
jede Bürgersfrau ihren Hausarzt zum ungestörten und ungestraften Ab- 
treiben zur Verfügung hat, während die arme Arbeitersfrau keinen Arzt 
findet, der ihr. hilft, da die Arzte, die einer anderen Klasse angehören 
als die Arbeitersfrauen von der Krankheit der Massen und von einer 
zahlreichen Kinderschaft bei den Arbeitern leben. Außer einer kurzen 
populären Darstellung der Anatomie der männlichen und weiblichen Er- 
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zeugungsorgane ist ein größerer Abschnitt den Mitteln zur Verhütung 
der Sohwangerschaft gewidmet, in dem auch der Fachmann einige instru- 
mentelle Hilfsmittel angegeben findet, die wenigstens in Deutschland 
nicht bekannt sind, z. B. die Gummischeide und die Silkrosette. Über- 
haupt hat man den Eindruck, daß es sich um die Übersetzung einer 
ursprünglich nicht deutschen, kommunistischen internationalen Broschüre 
handelt, der nur einige kurze Abschnitte deutscher Herkunft angehängt 
siod. Nicht das Mitleid mit der Not der Frau hat sie geschaffen, 
sondern das Streben, die Arbeiterfrau zum Klassenhaß aufzuhetzen. 
(0. Polano, München ) 


9. 


A. Czerny und A. Keller, Des Kindes Ernährung, Ernäh- 
rungsstörungen und Ernährungstherapie. Ein Hand- 
buch für Arzte. Zweite, vollk. umgearb. Auflage, Bd. I, 1. und 
2. Teil. Verlag Franz Deuticke, Wien u. Leipzig. Preis brosch. 
39,50 Gm. 


Mit Beziehung auf die erste Auflage dieses Werkes berichten die 
Verfasser im Vorworte: „Das Gebäude, das wir aufgerichtet haben, hat 
den Stürmen der Zeit standgehalten, so daß wir jetzt nicbt einen Neu- 
bau schaffen, sondern nur da und dort, wo sich im Laufe der Zeit 
kleine Schäden eingestellt baben, Ausbesserungen vorzunehmen und 
Lücken zu ergänzen haben.“ Diese Angabe scheint mit der am Titel 
behaupteten „vollkommenen Umarbeitung“ in gewissem Widerspruch. 
Auch über das „Standhalten“ werden die Meinungen vielleicht geteilt 
sein; sicher aber verkennt kein Fachgenosse die große Bedeutung, die 
dem Czerny-Keller’schen Buche seinerzeit zukam und das Interesse, 
das ihm auch heute noch in seiner neuen Form entgegengebracht wird. 

Die Behandlung des Stoffes ist keine ganz gleichmäßige; ja es 
finden sich in dieser Hinsicht sogar Extreme in der einen und in der 
anderen Richtung, wenn man die einzelnen Kapitel durchsieht. Manchen 
Ortes werden gewissermaßen nur Dogmen aufgestellt ohne ausführliche 
Begründung und ohne Bezugnahme auf die Literatur und die Meinung 
Anderer — Lehrsätze, anscheinend weniger aus experimentellen Unter- 
suchungen, als vielmehr aus genialer Intuition geboren; anderen Ortes 
findet man überaus umfangreiche, fast erschöpfende Darlegungen des 
Schrifttums in historischer Anordnung mit den widersprechendsten Auf- 
fassungen, zu denen die Verff. selbst aber kaum oder gar nicht Stellung 
nehmen. Rund einen Druckbogen füllen allein die Titel der Arbeiten 
über die Vorgänge im Stoffwechsel während der ersten Lebenstage 
und 4 Druckbogen lang wird über die Beschaffenheit des Urins der 
Neugeburtsperiode berichtet, wofür sicher manche Spezialforscher den 
Verfassern mehr Dank wissen werden als die Mehrzahl der „Arzte“, 
denen das Buch gewidmet ist. In der neuen Auflage treten die refe- 
rierenden Teile gegenüber den subjektiven Meinungsäußerungen stärker 
hervor als in der ersten. Die Neubearbeitung wurde offenbar vorwiegend 
von dem einen der beiden Autoren besorgt. 


380 Besprechungen. 


Das dargebotene Material an Analysen, Daten, Disgrammen ist un- 
gemein groß und wertvoll; die Übersichtlichkeit des Textes ließe sich 
erheblich verbessern; er ist viel zu wenig gegliedert und macht fast 
gar nicht von Klein-, Fett- und Sperrdruck Gebrauch. 

Die Erscheinungsdauer der ersten Auflage betrug ca. 15 Jahre. Er. 
freulicherweise kann der Verlag die Vollendung des Standardwerkes 
diesmal schon bis Mitte 1925 in Aussicht stellen. (Pfaundler, München.) 
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Der Blutzucker bei perniziöser Anämie. 


Von 


E. Meulengracht und Poul Iversen. 
(Mit 1 Kurve.) 


Vor einigen Jahren teilte Johnsson (Nord. Kongr. f. int. Med. 
Helsingfors 1921; Acta med. scand. Suppl. III, 1922) einige Unter- 
suchungen über die Blutzuckerverhältnisse bei anämischen Zuständen, 
speziell bei Anaemia perniciosa mit. Sein Material umfaßte 16 Fälle 
von perniziöser Anämie und eine geringere Anzahl von verschie- 
denen sonstigen Anämien. 

Bei den 16 Fällen von perniziöser Anämie fanden 54 Bestim- 
mungen der Nüchternwerte des Blutzuckers und 15 Bestimmungen 
der Blutzuckerkurve nach Eingabe von 100 g Glucose oder 100 g 
Stärke in der Form von Weißbrot statt. Er kam zu dem Resultat, 
daß 1. der Nüchternwert des Blutzuckers auf allen Stufen der 
Anämie gesteigert war, 2. daß der Nüchternwert des Blutzuckers 
um so höher war, je niedriger der Hämoglobingehalt und die Anzahl 
der roten Blutkörperchen waren, 3. daß die Blutzuckerwerte bei 
Remissionen der Krankheit abnahmen, wenn die Hämoglobinwerte 
und die Anzahl der roten Blutkörperchen zunahmen, und umgekehrt 
bei Verschlimmerungen und 4. daß die Blutzuckerkurve nach Zufuhr 
von Kohlehydraten in vorgeschrittenen Fällen der Krankheit einen 
höheren und länger dauernden Anstieg darbieten zu können schien 
als bei Normalen, während sie im übrigen keine auffälligen Ab- 
weichungen von der Norm aufwies. Ähnlich lagen die Verhältnisse 
bei anderen Anämien, jedoch weniger ausgesprochen; hier waren 
die Untersuchungen aber nur von geringer Anzahl. 

In der Schlußfolgerung wird ausgesprochen, daß in solchen 
Fällen von Anämie, wo die Anzahl der roten Blutkörperchen unter 
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1'/, Mill. liegt, eine recht bedeutende Steigerung des Nüchtern- 
wertes des Blutzuckers vorgefunden wird, und daß die Nüchtern- 
werte in den Fällen, wo die Anzahl 2!,, Mill. übertrifft, gewöhnlich 
normal sind. 

Darin liegt augenscheinlich, wenn es auch nicht direkt aus- 
gesprochen wird, eine Andeutung davon, daß die Blutzucker- 
vermehrung eine Funktion der Anämie selbst sein sollte, und ein 
Teilnehmer an der Diskussion deutete denn auch die Möglichkeit 
an, daß die vorgefundenen Blutzuckervermehrungen von Änderungen 
der Gesamtblutmenge oder von einer ungleichen Verteilung des 
Blutzuckers zwischen Plasma und Blutkörperchen herrühren könnten, 

Die erwähnten Resultate waren, was die perniziöse Anämie 
betrifft, für uns von besonderem Interesse, und wir haben die Ver- 
hältnisse nachgeprüft, um wo möglich eine Erklärung von Johnssons 
Resultaten zu finden. 


a) Der Nüchternwert des Blutzuckers. 


Wir untersuchten den Nüchternwert des Blutzuckers bei 17 
Patienten mit perniziöser Anämie (Hagedorn und Norman-Jensens 
Verfahren). Im ganzen führten wir bei diesen Patienten 260 Be- 
stimmungen aus und verfolgten den Nüchternwert des Blutzuckers 
kürzere oder längere Perioden hindurch täglich. 

Es zeigt sich denn auch, daß man bisweilen bei Patienten mit 
perniziöser Anämie eine Zunahme des Nüchternwertes des Blut- 
zuckers vorfinden kann. Die Steigerungen waren jedoch mäßig: 
0,11 °%/,, 0,12°/, und 0,13°%,. Der höchste von uns vorgefundene 
Wert betrug 0,166°/,. Ferner gehört es zu den Seltenheiten, einen 
erhöhten Wert zu finden: bei weitem die größte Anzahl der Blut- 
zuckerwerte liegt-innerhalb der normalen Grenzen. Eine Verteilung 
nach der Größe der Werte ist in Tab. 1 unternommen, woraus man 
sofort einen Eindruck von der Seltenheit der tatsächlichen Steige- 
rungen erhält. 


Tabelle 1. 250 Bestimmungen. 
Blutzuckerprozent Anzahl 
07 22 


I 3 


0,07—0,09 106 


0,09—0,11 114 
0,11—0,13 11 
0,13—0,15 6 
0,15—0,17 1 


Wie oben erwähnt, sieht Johnsson einen Zusammenhang 
zwischen den gefundenen Steigerungen und dem Grad der Anämie 
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in den Hämoglobinwerten oder der Anzahl von roten Blutkörperchen 
ausgedrückt, und er stellt die unten angeführte Tabelle (Tab. 2) 
auf, die eine anscheinende Konsequenz aufweist und zum Erkennen 
eines innigeren Zusammenhangs zwischen dem niedrigen Hämo- 
globinwert und dem höheren Blutzuckerwert anregt. 


Tabelle 2 (nach Johnsson). 
Blutzuckermenge bei Anaemia perniciosa. 

Die Fällenach dem Hämoglobingehalt geordnet. 
10—20 %/, 20—30 °/, 30—40 %, 40--50 °, 50—60 %/, 60—70°%, 70—80% 80% 

4 12 5 12 5 . 10 3 3 
Bestim- Bestim- Bestim- Bestim- Bestim- Bestim- Bestim- Bestim- 
mungen mungen mungen mungen mungen mungen To mungen 

0,123 0113 0,108 0,097 0,091 0, 0, 0,087 
Wenn wir unsere 260 Bestimmungen nach demselben Prinzip 
ordnen (Tab. 3), erhalten wir keine entsprechende Proportionalität. 


Tabelle 3. 
Nüchternwert des Blutzuckers bei perniz. Anämie. 
Die Fälle nach Hb geordnet. 


Nüchternwert des 


Anzahl der 
Hb : Blutzuckers 
Bestimmungen im Mittel 

0—10 °% 1 0,083 %;, 
10—20 °, 25 0,087 9, 
20—30 %9 99 0,095 %, 
30—40 o 11 0,093 %, 
40—50 o 17 ‚096%, 
50—60 0% 38 0,088 ?/ 
60—70 ,, 37 0,087 9 
70-80", 13 0,0749, 
80—90 0 3 0,082 °/o 
90—100 °% 16 0,081 9%, 


Es mag vielleicht bei den niedrigeren Hämoglobinwerten eine 
Neigung zu ein wenig höheren Blutzuckerwerten bestehen, was 
aber wenig überzeugend ist und jedenfalls einen innigeren Zu- 
sammenhang zwischen diesen beiden Funktionen nicht wahrschein- 
lich macht. 

Johnsson führt ferner ein Beispiel (Tab. 4) an, das den Abfall 
der Blutzuckerwerte bei gleichzeitiger Zunahme der Hämoglobin- 
werte veranschaulichen soll und auch auf einen innigeren Zusammen- 
hang deuten könnte. 

Entsprechendes haben wir nicht beobachtet, wenn die von uns 
gefundenen Steigerungen auch bei den schwersten Fällen vor- 


kamen. 
1* 
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| Tabelle 4 (nach Johnsson). 
Blutzuckermenge bei Verbesserung des Blutbildes. 
Anaemia perniciosa. 


Name Datum Blutzucker H E L Bemerkungen 
E. S. M. 13. IV. 43% 1640000 9200 14. IV. Plötz- 
2 30 Jahre alt 14. IV. 0,146 licheVerschlim- 
16. IV. 17%% 750000 11800 merung. Pat. 
19. IV. 0,119 beinahe coma- 
22. IV. 0,122 tös. Abtreibung 

23. IV. 0,112 47°% 2400000 6100 des Band- 

25. IV. 0,114 wurmes. 

29. IV. 0,08 


9. V. 008 67%, 3300000 5900 
18. V. 008 70% 3300000 6350 


Daß die gefundenen Blutzuckervermehrungen bei den schwersten 
Fällen vorkommen, hängt jedoch augenscheinlich mit den niedrigen 
Hämoglobingehalten selbst nicht zusammen, wie eine nähere Unter- 
suchung unserer Zahlen zeigt. Erst wollen wir bemerken, daß 
sehr wohl bei sehr niedrigen Hämoglobinwerten ganz normale 
Nüchternwerte des Blutzuckers vorkommen können, wie es z.B. 
Tab. 5 veranschaulicht. Dies hat sich in einer Reihe von Fällen 


gezeigt. 
Tabelle 5. 


F. B., 49jähr. o. 
Nüchternwert des Blutzuckers 19. VI. 1924 bis 14. VII. 1924. 


(Tp. normal.) 

0,059 Hb°, 22 0,088 

‚061 0,096 Hb% 19 
0,089 0,096 
0,076 0,096 
0,096 0,073 
0,069 0,066 
0,082 Hb% 22 0,073 
0,064 0,087 Hb% 17 
0,075 0,079 
0,069 0,088 
0,096 0,096 


- 


Ferner traten die vorgefundenen Vermehrungen in der Regel ver- 
einzelt und anscheinend ohne Plan zwischen einer Reihe von nor- 
malen Werten auf, wenn eben keine entsprechenden Schwankungen 
der Hämoglobinwerte nachgewiesen werden konnten (z. B. Tab. 6). 
Schon diese Verhältnisse bewirken, daß man nicht geneigt sein 
wird, einen innigeren Zusammenhang zwischen den Hämoglobin- 
werten und den Blutzuckerwerten zu erkennen. 

Um eine Erklärung der hier und da auftretenden Steigerungen 
der Nüchternwerte des Blutzuckers zu finden, achteten wir auf die 
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Temperatur, da es-ja eine Tatsache ist, daß fieberhafte Zustände 
einen Einfluß auf die Blutzuckerregulation ausüben können. 


Tabelle 6. 
I. B., 68jähr. 2. 
Datum Morgentemp. Abendtemp. NOE went Hb h% 
23. V. 87,5 38,9 0,092 
26. V. 37, 38,7 0,098 
27. V. 38,0 38,1 0,096 
28. V. 37,9 38,8 0,085 22 
29. V. 38,2 38,1 0,117 
30. V. 37,7 38,0 0,094 
31. V. 38,3 38,8 0,094 
2. VI. 38,0 38,4 0,103 
3. VI. 37,8 38,3 0,138 
4. VI. 37,8 38,6 0,099 20 
6. VI. 37,7 37,7 0,117 
6. VI. 37,8 37,8 0,122 
7. VI. 37,3 37,8 ‚098 
10. VI. 37,6 37,8 0,092 
11. VI. 37,8 38,5 0,096 23 
Tabelle 7. 
Fr., 37 jähr. 9. 

Datum a a on Hb o Bemerkungen 
3. IX. 37,7 38,2 0,085 32 Pyurie 
4. IX. 37,8 39,6 0101 . 

5. RX. 38,4 39,3 0,091 

6. IX. 38,9 38,3 0,103 Erbrechen 
8. IX. 37,8 37,9 . 0,166 20 — 

9. IX. 37,8 38,0 0,117 — 
10. IX. 37,8 37,7 0,118 18 — 


Patientin hat an den Tagen 6. IX., 7. IX., 8. IX., 9. IX. praktisch gesprochen 
nichts genossen, da sie, so oft sie ein wenig Milch oder Hafersuppe zu trinken 
versuchte, das Eingenommene sofort wieder ausbrach. 


Einen konsequenten Zusammenhang zwischen diesen beiden 
Funktionen konnten wir, wie aus den Tab. 6, 7, 8 und 9 hervor- 
geht, jedoch nicht nachweisen. 


Wie man sieht, kann neben normalem Blutzucker eine stark 
gesteigerte Temperatur vorkommen; teilweise auch umgekehrt. Die 
Hyperpyrexie selbst scheint daher nicht das Entscheidende zu sein. 

Dagegen ist es unzweifelhaft, daß die von uns gefundenen gestei- 
gerten Blutzuckerwerte bei Patienten vorkamen, die sich in einem 
schlimmen Stadium der Krankheit mit stark ausgesprochener Anämie, 
mit Neigung zu Temperatursteigerung und mit sonstigen klinischen 
Anzeichen eines elenden und intoxicierten Zustandes befanden. 
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Unter anderem sahen wir bei 2 sterbenden Patienten (Tab. 8 u. 9) 
zuletzt eine Zunahme der Blutzuckerwerte. Wir haben daher mehr 
den Eindruck, daß es die Intoxikation selbst oder der von ihr 


Tabelle 8. 
J. P., 44jähr. 9. 
Morgen- Abend- Nüchternw. 
Datum ag temp. d. Blatz. Hb h Bemerkungen 
7. VI. 37,7 37,9 0,094 
9. VI. 37,8 38,5 0,083 
10. VI. 38,2 39,6 0,085 
11. VI. 38,6 38,7 0,093 25 
12. VI. 38,2 39,1 0,096 
13. VI. 40,1 40,1. 0,093 
14. VI. 39,5 39,8 0,110 
16. VI. 38,9 38,4 0,138 Sehr debil 
17. VI. 38,2 0,150 Mors 
Tabelle 9. 
S. H., 74jähr. 9. 
Morgen- Abend- Fast. 
Datum np: t En Blutz. Hb% Bemerkungen 
8. VII. 37,1 : 37,6 0,091 26 
9. VII. 37,2 37,7 0,086 
10. VII. 36,9 37,5 0,031 
11. VII. 37,0 0,131 Mors 


bewirkte schlechte Allgemeinzustand ist, der die ab und zu vor- 
kommenden Vermehrungen des Nüchternwertes des Bilutzuckers 
verschuldet, ohne daß wir jedoch imstande waren, zu erkennen, 
weshalb die Vermehrungen so vereinzelt auftreten und an einem 
Tage vorkommen, an dem anderen aber nicht. 


b) Die Blutzuckerkurve. 


Die Blutzuckerkurve nach Eingabe von Kohlehydraten wurde 
bei 12 Patienten mit perniziöser Anämie bestimmt. Bei 10 davon 
wurde die Kurve 2mal zu verschiedenen Zeitpunkten der Krank- 
heit bestimmt. Die Kohlehydrateingabe bestand aus 50 g Glucose 
in 100 ccm Wasser, bei nüchternem Ventrikel eingegeben. Der 
Blutzucker wurde vor der Eingabe und nach der Eingabe 2!/, Std. 
lang jede 10. Minute bestimmt. Bei einer, Reihe von sehr schweren 
Fällen mußte die Untersuchung aufgegeben werden, da sie die 
Probemahlzeit ausbrachen. 

Wir fanden (Tab. 10), daß der Höhepunkt der Kurve bei den 
meisten Patienten zwischen 0,12°/, und 0,18°/,, d. h. innerhalb des 
gewöhnlich als normal bezeichneten Gebietes lag. Bei einer Minder- 
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zahl der Kurven lag der Höhepunkt ein wenig höher, höchstens bei 
0,21°/,. Bei diesem Patienten wurde durch die Belastungsprobe 
eine minimale Glykosurie hervorgerufen. Von den übrigen Patienten 
wies keiner während der Probe Glykosurie auf. Die Länge der 
Kurve übertraf in 18 von den Fällen nicht die Norm, indem das 
Nüchternniveau 2—2!/, Std. nach der Zuckereingabe erreicht wurde. 
Bei Pt. VIII ergaben sich beide Kurven .als etwas gedehnt, bei 
Pt. IV waren beide Kurven sehr gedehnt (Kurve 1). Letzterer Pt. 
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war zu den betreffenden Zeitpunkten sehr elend und intoxiciert mit 
schlechtem Allgemeinzustand und großen Ödemen. Bei Patientin V, 
die gleichfalls sehr elend war, war der Ausgangspunkt der Kurve 
0,150, und die Kurve erreichte nach 2?/, Std. ungefähr dasselbe 
Niveau. 

Wie aus Tab. 10 hervorgeht ist zwischen Höhe und Länge 
der Kurve einerseits und Hämoglobinprozentsatz andererseits kein 
Zusammenhang zu erkennen. In den Fällen, wo die Kurve ein 
wenig hoch und ein wenig gedehnt ist, scheinen sich andere Ver- 
hältnisse geltend zu machen. 

Die Belastungsproben zeigen, daß bei Patienten mit perniziöser 
Anämie keine wesentlichen Verminderungen des Zuckerassimilations- 
vermögens vorkommen, und daß die oben erwähnten ab und zu auf- 
tretenden Steigerungen des Nüchternwertes des Blutzuckers kaum 
von einem verminderten Zuckerassimilationsvermögen herrühren, 
ein Verhältnis, das auch aus Tab. 7 hervorgeht, wo Patientin am 
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8. IX. einen stark vermehrten Nüchternwert des Blutzuckers aufweist, 
trotzdem sie praktisch gesprochen 48 Std. lang nichts genossen 
hatte. Es ist daher anzunehmen, daß die Steigerungen des Nüchtern- 
wertes des Blutzuckers von einer Unregelmäßigkeit der Blutzucker- 
regulation herrühren, in derselben Weise wie man dies z. B. bei 
einer Reihe von febrilen und sonstigen Leiden beobachten kann. 


Zusammenfassung. 


1. Bei Patienten mit perniziöser Anämie können ab und zu in 
den schlechten Perioden Steigerungen des Nüchternwertes des 
Blutzuckers sowie bisweilen ein verlängerter, vielleicht zugleich 
erhöhter Verlauf der Blutzuckerkurve vorkommen. 

2. Die erwähnten Abweichungen scheinen nicht mit dem an- 
ämischen Zustand selbst zusammenzuhängen, sondern rühren vielmehr 
von der diesem zugrunde liegenden Intoxikation her. 
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Aus der medizinischen Klinik Halle a. S. 
(Direktor: Prof. Volhard.) 


Die Diazo- und Urochromogenreaktion im Blutfiltrat bei 
Niereninsufficienz, ihre Erklärung und klinische Bedeutung. 


Ein Beitrag zur Kenntnis des Blutchemismus bei Azotämie. 


Von 


Dr. med. et phil. Erwin Becher. 


Ich habe früher gezeigt, daß es bei Niereninsufficienz und be- 
sonders bei echter Urämie zu einer Anhäufung von Phenol und 
aromatischen Oxysäuren im Blut kommt.!) Auch das Vorkommen 
von Diphenolen, die im Organismus bei Zuführung von Phenolen 
entstehen, konnte wahrscheinlich gemacht werden. Ich habe die 
Vermutung geäußert, daß die klinischen Symptome der echten Ur- 
ämie zum Teil auf die starke Anhäufung von Produkten der im 
Darm stattfindenden bakteriellen Zersetzung von aromatischen 
Aminosäuren im Blut zurückgeführt werden könnten, da das kli- 
nische Bild, besonders der chronischen Phenolvergiftung: Müdig- 
keit, Schlaflosigkeit, Erbrechen, Abmagerung dem der echten Urämie 
gleicht. Bei hochgradiger Niereninsufficienz konnte ich die aroma- 
tischen Oxysäuren z. T. auch frei und nicht gepaart nachweisen. Ich 
fand bei echter Urämie im Blut gelegentlich höhere Phenolwerte wie 
bei mittelschwerer Phenolvergiftung. Kürzlich beobachtete ich eine 
Phenolvergiftung, die am ersten Tage deutliche fibrilläre Zuckungen 
und positiven Knipsreflex wie bei echter Urämie zeigte. Die aro- 
matischen Oxysäuren habe ich mit verantwortlich gemacht für die 
urämische Acidose. Ich konnte nach Isolierung der aromatischen 
Oxysäuren nach Baumann nach dem Verdampfen des diese ent- 
haltenden Äthers und Auflösen des Rückstandes in Wasser zeigen, 


li Becher, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 145, 1924. 
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daß dieser deutlich sauer reagiert. Quantitative Untersuchungen 
über den Grad der Acidität habe ich in Angriff genommen. Ich 
nehme an, daß außer den aromatischen Oxysäuren noch weitere 
Säuren für die Acidose in Frage kommen (Säuren, die sich vom 
Tryptophan ableiten, außerdem anorganische Säuren). Die echte 
Urämie fasse ich demnach bis zu einem gewissen Grade als eine 
intestinale Autointoxikation auf. Wenn man das Coma diabeticum 
ein Coma diaceticum nennt, kann man bei der echten Urämie sagen: 
das Coma uraemicum ist ein Coma aromaticum. Das Vorkommen 
der genannten Stoffe, besonders der aromatischen Oxysäuren im 
Blut ließ vermuten, daß das eiweißfreie Blutfiltrat eine Diazo- 
reaktion geben könnte. 


Das ist tatsächlich der Fall.) Die Reaktion wurde im Trichlor- 
essigsäure-Gesamtblutfiltrat oder Serumfiltrat nach Enteiweißung 
im Verhältnis 1:1 in dem beim Harn üblichen Diazoröhrchen an- 
gestellt. Statt Ammoniak wurde 15°/,ige Natronlauge verwandt, 
weil dann im blinden Versuch (Wasser statt Blutfiltrat) keine 
Färbung entsteht, während mit Ammoniak eine deutliche Gelb- 
färbung auftritt, die die Beurteilung der positiven Probe stört. ?) 
Aus demselben Grunde habe ich zum Alkalischmachen auch keine 
Soda verwandt, da Soda ebenfalls mit Diazobenzolsulfosäure schon 
eine braungelbe Färbung ergibt. Im übrigen nahm ich dieselben 
Reagentien und in derselben Konzentration und Menge wie im 
Harn (Sulfanilsäure in Salzsäure, Natriumnitrit.. Beim Fehlen von 
Niereninsufficienz ergibt das Blutfiltrat eine geringe gelbliche Färbung 
mit ungefärbtem Schaum. Bei leichter Niereninsufficienz fällt die 
Probe auch nicht stärker aus. Bei schwerer Niereninsufficienz ent- 
steht aber eine viel intensivere gelb-braune, in dicker Schicht 
braunrötliche Färbung. Auch der Schüttelschaum nimmt dabei 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Ich fand kürzlich in einem Referat einer 
ausländischen Arbeit von Andrewes (Lancet, Bd. 206, Nr. 12, 1924) die Angabe, 
daß bei Anstellung der Diazoreaktion nach Hymans van den Bergh bei 
schwerer Urämie ein orangelederfarbener Ton entsteht, der nach dem Alkalisieren 
einer kirschroten, rasch verschwindenden Farbe Platz macht. Die Ursache der 
Färbung konnte Andrewes nicht feststellen. Wahrscheinlich hängt die von 
Andrewes beobachtete Färbung mit der von mir beschriebenen Diazoreaktion 
zusammen. Er fand allerdings den orangelederfarbenen Ton bei saurer Reaktion, 
während meine im Sommer 1923 begonnenen Studien die sekundäre Farbenreaktion 
nach Alkalizusatz betreffen. 

2) Ich fand nachträglich, daß die Färbung im blinden Versuch bei Verwen- 
dung von Ammoniak schon von M. Weiß erwähnt wird. Biochem. Zeitschr. 
Bd. 134, 1923, 
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diese Färbung allerdings sehr schwach an. Ich habe bei Beur- 
teilung der Probe weniger Wert auf die Färbung des Schaumes 
als auf die der Flüssigkeit selbst gelegt. Weiß vertritt bei seinen 
Untersuchungen über die Diazoreaktion des Harnes auch die Ansicht, 
daß die ursprüngliche Forderung Ehrlich’s, nur eine Probe mit 
reinem Rosaschaum als charakteristisch und positiv anzusehen, ver- 
lassen werden muß.!) Die Färbung der Flüssigkeit, deren Intensität 
kolorimetrisch verfolgt werden konnte, nimmt nach Anstellen der 
Reaktion noch deutlich zu, und hält sich dann lange. Beim Fehlen 
einer schweren Niereninsufficienz dunkelt auch die normale Blut- 
filtratdiazoreaktion deutlich nach und wird braun, so daß sie 
schließlich wie eine frisch angestellte Reaktion bei Niereninsufficienz 
aussehen kann. Man muß deshalb zum kolorimetrischen Vergleich 
die Zeit nach Anstellen der Reaktion gleich lang nehmen. Es ist 
demnach anzunehmen, daß in bezug auf den Ausfall der Reaktion 
zwischen dem normalen Blutfiltrat und dem bei schwerer Nieren- 
insufficienz nur ein erheblicher quantitativer Unterschied besteht. 
Im Harn liegen die Verhältnisse wahrscheinlich ähnlich.?) Die 
Färbung wird durch Erhitzen stärker und nimmt einen mehr röt- 
lichen Ton an. Wichtig ist, daß eine primäre Farbenreaktion nicht 
entsteht, es handelt sich nur um die sekundäre Farbenreaktion. 
Es entsteht auch nicht die rote Diazoreaktion, sondern die sog. 
eigelbe Reaktion. Wenn man nach Anstellung der Reaktion mit 
Salzsäure ansäuert, verschwindet die Farbe nicht ganz, die vorher 
stärker gefärbten Proben bleiben auch dann noch etwas mehr 
gefärbt als die normalen, so daß sie noch deutlich zu unterscheiden 
sind. Bei Verwendung von Soda und Ammoniak entsteht zunächst 
eine deutlichere Färbung als bei Natronlauge, die bei Soda etwas 
mehr bräunlicher, bei Ammoniak gelblicher ist. Trotzdem habe 
ich Natronlauge verwandt, da damit im blinden Versuch keine 
Färbung eintritt und daher viel eher eine Beurteilung schwacher 
Proben möglich ist. Die die Reaktion gebenden Stoffe sind mit 
den Wasserdämpfen nicht flüchtig und werden durch Kochen mit 
dünnen Mineralsäuren nicht zerstört. Hydrolyse durch Kochen mit 
6°/, Schwefelsäure kann sogar eine Verstärkung der Braunfärbung 








1) M. Weiß, Biochem. Zeitschr. Bd. 134, 1923. 

2) Vgl. Penzoldt, Berl. klin. Wochenschr. 1883 u. 1884. Petri, Zeitschr. 
f. klin. Med. 1884, 7. Auch Weiß nimmt an, daß „das normale Urochrum und 
dag pathologische Urochromogen identisch sind und daß das Wesentliche bei der 
Ehrlich'schen Diazoprobe quantitative Unterschiede in der Ausscheidung eines 
und desselben Körpers sind“. Münch. med. Wochenschr. 193, Nr. 13. 
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erzeugen.!) Das zeigt sich sowohl beim Kochen im offenen Gefäß 
als auch beim Kochen mit Rückflußkühler. Nach Ansäuren des 
Blutfiltrates mit Schwefelsäure und Ausäthern bleibt die Diazo- 
reaktion erhalten, fällt aber etwas schwächer aus als vorher. Der 
Äther enthält Stoffe, die eine Diazoreaktion ergeben. Es handelt 
sich dabei, wie noch näher ausgeführt werden soll, um aromatische 
Oxysäuren. Ein erheblicher Anteil bei der Diazoreaktion ist nicht 
ätherlöslich. 

Es hat sich gezeigt, daß die sehr rasch anzustellende Probe 
zur Diagnose einer stärkeren Niereninsufficienz geeignet ist. Zur 
Erkennung einer leichten Niereninsufficienz sind andere Proben 
wesentlich geeigneter, die Diazoreaktion kommt hierfür nicht in 
Frage. Hierfür möchte ich auf Grund eines Beobachtungsmaterials 
von mehreren tausend Analysen am meisten die Bestimmung der 
Harnsäure und des Harnstoffes empfehlen. ?) 

Ich habe nun versucht, eine Erklärung der Diazoreaktion im 
Blutfilltrat bei schwerer Niereninsufficienz zu geben. Es sei zu- 
nächst gesagt, daß das Blutfiltrat allein mit salpetriger Säure ohne 
Sulfanilsäure die Reation nicht gibt. Gallenfarbstoffe kommen 
nicht in Frage, da sie bei Niereninsufficienz nicht vermehrt sind und 
bei der Enteiweißung mit Trichloressigsäure nicht mit ins Filtrat 
gehen. Außerdem kuppeln sie mit Diazobenzolsulfosäure schon bei 
saurer Reaktion.) Traubenzucker, welcher nach Penzoldt bei 
Gegenwart von fixem Alkali mit Diazoreagens eine rötliche 
Färbung ergibt, kommt ebenfalls nicht in Betracht, da die Re- 
aktion selbst bei starken Lösungen (20 °/,ig) in der Kälte nur 
langsam eintritt und mehr rötlich wird, während das Blutfiltrat 
sofort eine deutliche Gelbbraunfärbung ergibt. Die Diazoreaktion 
fällt mit 2 Aminosäuren positiv aus, mit Tyrosin (Paraoxyphenyl- 
«-aminopropionsäure) und mit Histidin (#-Imidazolyl-«-aminopropion- 
sãure). $) Beim Tyrosin ist die Färbung nicht so tief rot wie 

1) Man muß dabei aber eine Fehlerquelle berücksichtigen. Wenn man nach 
Schwefelsäurehydrolyse die Diazoreaktion anstellt und Natronlauge zugibt, kann 
allein durch die Neutralisationswärme eine Verstärkung der Färbung entstehen. 

2) Für die Praxis dürfte sich besonders die Harnstoffbestimmung nach Hüfner- 
Ambard-Hallion eignen. Vgl. Umber, Zentralbl. f. inn. Med. 1917, S. 611. 

3) Nach Herzfeld geben Indol und Pyrrol auch in äußerst geringen Quanti- 
täten in sauren Medien ähnliche rötliche Färbungen mit Diazobenzolsulfosäure wie 
Bilirubin, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 139, 1922. Da eine Färbung bei saurer Reak- 
tion bei den Trichloressigsäureblutfiltraten nicht eintritt, kommen Indol und Pyrrol 
nicht in Frage. 

4) Vgl. Clemens, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 63, 1899 und Engeland, 
Münch. med. Wochenschr. 1908, Nr. 31. 
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beim Histidin und zeigt einen Stich ins Gelbliche. Zunächst 
könnten diese Aminosäuren die Färbung des normalen Blutfiltrates 
mit Diazobenzolsulfosäure verursachen, da im Blut, wie Abder- 
halden gezeigt hat, Aminosäuren vorkommen. Normales Blut 
enthält 6—8 mg°/, Aminosäure-Stickstoff nach der Folin’schen 
Methode bestimmt.!) Histidin gibt nach Pauly noch in einer 
Verdünnung 1:100000 eine rote Diazoreaktion.?) Im Gegensatz 
dazu gibt M. Weiß an, daß reines Histidin und Imidazoläthylamin 
mit Ehrlich’s Diazoreagens erst bei einer Konzentration von 1: 500 
schwach reagieren. Dasselbe gilt nach Weiß auch für Tyrosin, 
welches erst bei einer Konzentration von 1:200 eine Reaktion 
zeigen soll.) Ich fand bei Tyrosin bei einer Konzentration von 
1:2000 noch eine sehr deutliche Rotfärbung bei der Diazoprobe. 
Histidinchlorhydrat gab bei einer Konzentration von 1:2000 eine 
starke rote Diazoreaktion, bei einer Konzentration von 1:20000 
entsteht nur Gelbfärbung und beim Erhitzen bräunliche Färbung. 
Auch die Diazoprobe mit Tyrosin zeigt beim Erwärmen eine 
Zunahme der Färbung. Bei Niereninsufficienz sind die freien 
Aminosäuren im Blut nicht oder nicht nennenswert vermehrt. 
Daher sind sie wohl auch für die nicht unerhebliche Ver- 
stärkung der Diazoreaktion im Blutfiltrat bei Azotämie nicht 
mit verantwortlich zu machen. Wenn man die bei Nieren- 
insufficienz reichlich vorkommenden Phenole frei macht und 
abdestilliert, gibt das Destillat eine schwachgelbliche Reaktion: 
der Rückstand zeigt dagegen eine viel stärkere Diazoprobe als 
das Destillat und keine Abschwächung verglichen mit der Intensität 
der Reaktion vor Entfernung der Phenole. Phenole kommen, wie 
schon Penzoldt beim Harn zeigte, nicht oder nur wenig in Frage. 
Es kommt noch hinzu, daß gepaarte Phenole überhaupt nicht rea- 
gieren, da sie keine freie OH-Gruppe mehr am Benzolkern haben.‘ 
Freie Phenole kommen bei schwerer Niereninsufficienz nicht oder 
nur in Spuren im Blut vor.°) Dasselbe gilt für Dioxybenzole. Ich 
konnte im Blutfiltrat bei schwerer Niereninsufficienz nach Frei- 
machen und Abdestillieren der Phenole im Ätherextrakt des Räck- 
standes nach Entfernung der Säuren durch Schütteln mit Soda- 
lösung Körper nachweisen, die Fehling’sche und ammoniakalische 


1) Vgl. Folin, Journ. of biol. chem. 51, 1922. 

2) Pauly, Zeitschr. f. physiol. Chem. 42. 

3) M. Weiß, Biochem. Zeitschr. Bd. 134, 1923. 
d) Vgl. Clemens, L c. 

5) Becher, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 145, 1924. 
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Silberlösung reduzieren, eine positive Xanthoprotein- und negative 
Millonprobe geben. Diese Fraktion, wahrscheinlich Diphenole, gibt 
auch nur eine schwache Diazoreaktion. Brenzkatechin und Hydro- 
chinon können die Reaktion auch nur im freien Zustande oder 
höchstens als Monoäther-Schwefelsäure geben. Nach Hydrolyse 
und Abdestillieren der Phenole lassen sich bei schwerer Nieren- 
insufficienz aus dem Ätherextrakt des Rückstandes durch Soda 
aromatische Oxysäuren entziehen, die deutliche, gelbrote Diazo- 
reaktion ergeben. Nach Ansäuren der Soda, Ätherextraktion, Ver- 
dampfen des Äthers und Lösen des Rückstandes im Wasser ergab 
dieser eine schöne Diazo- und Millonprobe. Die aromatischen Oxy- 
säuren, die z. T. frei im Blut vorkommen, sind sicher mit verant- 
wortlich zu machen für die Verstärkung der Diazoreaktion bei 
echter Urämie. Man kann die Bedeutung der freien Oxysäuren 
schon einfach dadurch demonstrieren, daß man das Blutfiltrat an- 
säuert und mit Äther extrahiert. Es ergibt dann, wie schon oben 
erwähnt wurde, eine schwächere Diazoreaktion als vorher. Nach 
Verdampfen des Äthers bleiben wasserlösliche Körper zurück, die 
eine deutliche gelbbraune Diazoreaktion geben. 

Nach Entfernung von Mono- und Diphenolen und von aroma- 
tischen Oxysäuren gibt das Blutfiltrat noch eine deutliche Diazo- 
reaktion, dieser Anteil ist sogar ziemlich stark. Da die Amino- 
säuren bei Urämie nicht vermehrt sind, kommt freies Tyrosin und 
Histidin nicht in Betracht. Es könnten nun nach Untersuchungen 
von Burian!) Purinbasen (Xanthin, Guanin, Hypoxanthin, Adenin) 
in Frage kommen. Harnsäure gibt in relativ starken Lösungen 
nur eine leichte helle Gelbfärbung. Engeland isolierte die Purin- 
basen im Harn und fand, daß sie keine Diazoreaktion geben. Dem- 
nach spielen sie auch wahrscheinlich im Blut keine Rolle. Man 
könnte weiterhin an gebundene Aminosäuren denken. Eiweiß und 
Peptone geben braunrote Diazoreaktion (Petri‘)). Eiweiß kommt 
nicht in Frage. Peptone sind von Hülse und Strauß im Blut 
bei Blutdrucksteigerungen infolge akuter und chronischer Nephritis 
und genuiner Schrumpfniere nachgewiesen worden.®) Ich habe 
mit der Folin’schen Methode bei Niereninsufficienz nach Hydro- 
lyse des Blutfiltrates mit Schwefelsäure eine Zunahme des Amino-N 
nachweisen können. Ich möchte daraus nicht ohne weiteres auf 


1) Burian, Ber. d. dtsch. chem. Ges. 37, 1904. Zeitschr. f. physiol. Chem. 
51, 1907. 

2) Petri, Zeitschr. f. physiol. Chem. 8, 1883/84. 

3) Hülse u. Strauß, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 39, 1924. 
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die Anwesenheit von Peptonen schließen, da die Biuretreaktion nicht 
einwandfrei positiv ausfällt, und auch mit aromatischen Säuren 
gepaartes Glykokoll und Glutamin in Betracht kommt (Hippursäure,!) 
Phenylacetylglutamin, vielleicht Indolacetursäure). Ferner könnten 
die Oxyproteinsäure-Fraktion und ähnliche Körper (der von Abder- 
halden und Pregl beschriebene Körper,?) die Uroferrinsäure,®) die 
Uroproteinsäuren *)) bei Niereninsufficienz retiniert sein und bei 
Hydrolyse Aminosäuren geben. Die Antoxyproteinsäure soll die Diazo- 
reaktion geben. Nach M. Weiß?) trifft das jedoch nicht ganz zu. Der 
wirksame Körper soll in der Antoxyproteinsäurefraktion mit ent- 
halten sein (Urochromogen). Das Vorkommen von Oxyproteinsäuren 
ist von Browinsky°) auch im Pferdeblut nachgewiesen. Über 
ihr Verhalten im Blut bei Niereninsufficienz habe ich Versuche 
begonnen, der Nachweis und die Trennung der einzelnen Oxy- 
proteinsäuren im Blut ist dadurch erschwert, daß man nicht wie 
beim Harn mit großen Mengen arbeiten kann. Edelbacher 
hatte zunächst angenommen, daß die Oxyproteinsäuren dem Harn- 
stoff nahe stehen. Neuere Untersuchungen haben gezeigt, daß peptid- 
artig gebundener Stickstoff darin enthalten ist. Die Antoxyprotein- 
säure enthält unter anderen Aminosäuren auch Histidin. 7) Es ist 
möglich und sogar wahrscheinlich, daß die Fraktion der Oxy- 
proteinsäuren, die im Harn in relativ großer Menge vorkommen, 
im Blut bei Niereninsufficienz vermehrt sind und die nach Ent- 
fernung der Phenole und der aromatischen Oxysäuren noch bleibende 
Diazoreaktion verursachen. Bei dem nicht ätherlöslichen Anteil 
beobachtete ich auch einen mehr rötlichen Ton der Reaktion. 
Browinski konnte im Pferdeblut die die Diazoreaktion gebende 
Antoxyproteinsäure und Urochrom nachweisen. Fürth nimmt be 


1) Hippursaures Natrium ergibt bei einer Konzentration von 1:2000 keine 
Färbung bei der Diazoreaktion. 

2) Abderhalden u. Pregl, Zeitschr. f. physiol. Chem. 46, 1905. 

3) Thiele, Zeitschr. f. physiol. Chem. 37, 1902,03. 

4) Cloetta, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 40, 1898 und Harri, 
Zeitschr. f. physiol. Chem. 46, 1905. 

5) M. Weiß, Biochem. Zeitschr. 27, 1910 und 30, 1911. Weiß behauptet, 
daß keine Körperflüssigkeit und kein Organextrakt Diazoprobe zeige und nimmt 
daher an, daß das Urochromogen in der Niere gebildet werde. M. Weiß, Neuer 
Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische Bedeutung, Berlin 1922. Ich fand 
die Diazoprobe bei schwerer Niereninsufficienz nicht nur im Blut, sondern auch in 
Exsudaten und Gewebsextrakten. 

6) Browinski, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 58, 1908,09. 

7) Vgl. S.Edelbacher, Zeitschr. f. physiol. Chem. 127, 1923 und L. Brings, 
Biochem. Zeitschr. 154, 1924. 
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züglich des Harnes an, daß die Substanz, welche die Diazoreaktion 
des normalen Harnes nach Penzoldt und Pauly gibt, zum min- 
desten ihrer Hauptmenge nach der Oxyproteinsäurefraktion ange- 
hört.) Natürlich ist auch nicht von der Hand zu weisen, daß 
Peptone und peptidartig gebundene Aminosäuren noch eine besondere 
Rolle spielen. Neuerdings wird auch wieder entgegen früheren 
Anschauungen von mehreren Autoren doch das Vorkommen höherer 
Eiweißspaltprodukte im Blut angenommen.?) Die Entscheidung dieser 
Frage ist jedenfalls methodisch schwer. Es ist jedoch sehr wahr- 
scheinlich, daß von dem im Blutfiltrat nach Hydrolyse freiwerdenden 
Amino-N ein Teil auf die genannten Körper (Oxyproteinsäurefraktion, 
gepaartes Glykokoll) zu beziehen ist. Während ich in dünnen Pepton- 
lösungen, die weniger N enthielten als die Zunahme des Amino-N 
nach Hydrolyse im Blutfiltrat bei schwerer Niereninsufficienz be- 
tragen kann, eine völlig einwandfrei positive Biuretprobe erhielt, 
war das bei den Blutfiltraten mit hohen Werten von gebundenem 
Amino-N nicht der Fall. 


Auch Hermanns und Sachs haben den Standpunkt ver- 
treten, daß die Diazoreaktion im Harn keine einheitliche Reaktion 
ist.) Nach Ansicht der beiden Autoren kommt ein Tyrosinderivat 
und Oxyindolessigsäure in Frage. Es ist möglich, daß diese Körper 
mit in den oben erwähnten, die Diazoprobe schwächer oder stärker 
gebenden ätherlöslichen Fraktionen enthalten sind. Hermanns 
und Sachs fanden das für die Ehrlich’sche Diazoreaktion wirk- 
same Prinzip im Harn chemisch gebunden und erst durch Säure- 
hydrolyse frei werden. Das Urämieblutfiltrat zeigt die Diazo- 
reaktion auch ohne Säurehydrolyse. Dieselbe kann aber zu einer 
Verstärkung führen, die sowohl bei offenem Kochen, wobei die 
Monophenole entweichen als auch beim Kochen mit Rückflußkühler 
entsteht. Die Verstärkung durch Säurehydrolyse kann auf einem 
Freiwerden von vorher gebundenen aromatischen Oxysäuren be- 
ruhen. $) 


1) O. Fürth, Biochem. Zeitschr. 96, 1919. 

2) Vgl. E. Wolef, Ann. de méd. 10, 1921. — A. Hiller u. D. D. van SIyke, 
Journ. of biol. chem. 53, 1922. — Ch. Achard u. Feuillé, Compt. rend. de la 
soc. de biol. 83, 1920. 

3) Hermanns u. Sachs, Zeitschr. f. physiol. Chem. 114, 1921 und Her- 
manns, Zeitschr. f. physiol. Chem. 122, 1922. 

4) Bei der Diazoreaktion kommen auch Abschwächungen durch besondere 
Körper, z. B. Kreatinin, Phenol in Betracht (Engeland, Weiß). Wie weit das 
auch fürs Blutfiltrat gilt, habe ich bisher noch nicht entscheiden können. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 2 
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Ausgehend von der Tatsache, daß im Harn die Diazoreaktion 
oft mit positiver Weiß’scher Urochromogenprobe !) einhergeht, habe 
ich auch das Blutfiltrat nach Weiß auf Urochromogen hin unter- 
sucht. Man muß dabei erst neutralisieren. Tatsächlich zeigte sich 
bei schwerer Niereninsufficienz eine positive Probe, eine deutliche 
Gelbfärbung bei Zufügung weniger Tropfen 1°/,,iger KMnO, -Lösung 
zum Trichloressigsäureblutfiltrat. Im normalen Blutflltrat ist die 
Reaktion negativ. Auch nach Hydrolyse und Entfernung aller 
flüchtigen und ätherlöslichen Substanzen war die Urochromogen- 
probe noch positiv. 

Zusammenfassung: Bei schwerer Niereninsufficienz ergibt 
das Trichloressigsäureblutfiltrat deutliche Diazo- und Urochromo- 
genreaktion. 

Es entsteht nicht die rote Diazoreaktion, sondern eine braune; 
es handelt sich um die sekundäre Farbenreaktion bei alkalischer 
Reaktion. 

Die Probe ist klinisch nur zum Nachweis einer schweren 
Niereninsufficienz geeignet. Normalerweise zeigt das Bilutfitrat 
mit Diazobenzolsulfosäure nur eine geringe gelbliche Färbung bei 
alkalischer Reaktion, die jedoch bei längerem Stehen und beim Er- 
wärmen auch bräunlich wird. 

Wahrscheinlich kommen für die schwache Reaktion im normalen 
Blutfiltrat Aminosäuren (Tyrosin und Histidin) in Frage. 

Bei schwerer Niereninsufficienz spielen Mono- und Diphenole 
für die Diazoreaktion keine nennenswerte Rolle. Eine gewisse Be- 
deutung kommt den aromatischen Oxysäuren zu. 

Einen wesentlichen Anteil der Reaktion bilden nicht mit den 
Wasserdämpfen flüchtige und nicht ätherlösliche Substanzen, die 
wahrscheinlich in der Fraktion der Oxyproteinsäuren enthalten sind. 





1) Vgl. M. Weiß, Med. Klinik, 1910, Nr. 42; Biochem. Zeitschr. 30, 1911 
und Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische Bedeutung, Berlin 132. 
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Perforation von Magen- und Duodenumulcera. 
Von 


Dr. P. J. de Bruïne Ploos van Amstel. 


Im Laufe der Jahre behandelte ich ungefähr tausend Fälle 
von Magen- und Duodenumulcera. 

Vor Moynihan!) und Mayo'’s?) Zeit waren es natürlich haupt- 
sächlich Magenulcera. 

Ulcus duodeni war früher Neurasthenie, höchstens Magen- 
geschwür und eine Perforation war akute Peritonitis ohne bekannte 
Grundlage. 

Eigentlich war diese gleichgültig, man operierte doch nicht, 
so daß alle Patienten, die nicht so glücklich waren, eine „gedeckte“ 
Perforation zu bekommen, starben. 

Im Jahre 1880 war v. Mikulicz der erste, der ein perfo- 
riertes Magenulcus aufsuchte und die Öffnung schloß, allerdings 
erfolglos. 

Später 1890—1893 hatten Heußner, Roux und Page wohl 
Erfolg. Seit dieser Zeit wurden Operationen wegen Perforation 
häufiger und hiermit nahmen die Sterbefälle an Perforation sehr 
bedeutend ab. 

Die Hauptsache hierbei ist nicht die schließlich rettende Tat 
des Chirurgen, sondern die des Internisten, der sofort die Diagnose 
stellt und auch augenblicklich den Patient an den Chirurg verweist. 

Bei der Besprechung des perforierten Ulcus im Lichte unsrer 
heutigen Wissenschaft ergeben sich folgende Fragen: 

1. Kommt das Krankheitsbild der Perforation mehr als früher vor? 

2. Wenn ja, ist dies dann die Folge von mehr Vorkommen von 
Ulcera als früher oder anderer Ursachen? 








1) Moynihan, A series of cases of perforation of gastric and duodenal 
ulcera. Lancet 1903. On duodenal ulcer, with notes of 52 operations. Lancet 1905. 
2) Mayo Robson, Duodenal ulcer and its treatment. British medical 
Journal 1907. 
2% 
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3. Kommt Ulcusperforation mehrbei Männern oder beiFrauenvor? 

4. Besteht ein für perforieren von Ulcera bevorzugtes Alter 
und kommt es in der einen Jahrzeit mehr vor, als in einer anderen? 

5. Macht die Diagnose Ulcusperforation Schwierigkeiten? 

6. Hinsichtlich der vorigen Frage, schnelle Diagnose ist Haupt- 
sache, die Prognose der Perforation faust oder infaust ? 

7. Welche ist die beste Behandlung der Perforation ? 

8. Ist die Perforation eines Ulcus duodeni gefährlicher oder 
weniger gefährlich als die eines Ulcus ventriculi, in Anbetracht 
des Übertretens von Duodenum- oder Mageninhalts in die freie 
Bauchhöhle ? | 

1 und 2. Was die erste Frage betrifft, sahen wir Ulcus- 
perforationen in früheren Jahren so gut wie niemals, in den letzten 
Jahren dagegen wohl und verhältnismäßig selbst oft. Wir sagen, 
„verhältnismäßig oft“ weil bei einer frühzeitigen Diagnose der 
Ulcus selbst, mit darauffolgender guten Kur. Diät mit Atropin- 
injektionen oder Sippykur die Ulcera heilen und also nicht per- 
forieren. Diese Zunahme in Anzahl der Perforationsfälle finden 
wir von Steichele,!) Rosenthal,?) Prader°) festgestellt. 

Rosenthal beweist diese Zunahme mit Ziffern aus dem 
Krankenhause Urban und Moabit-Berlin, aus der Klinik Kukula in 
Prag, des Lübecker, Edinburger und Heidelberger Krankenhauses, 
der Abteilungen des Augusta-Viktoria Krankenhauses in Berlin- 
Schöneberg und Prager pathologischen Instituts. 


Rosenthal bringt diese Zunahme der Perforationen in Ver- 
bindung mit der veränderten schlechten Kriegsernährung. Die von 
ihm genannten Zahlen für Edinburg, 12 Operationen wegen Per- 
foration in 1896—1902; 43 in 1903—1907 und 145 von 1908—1912, 
eine enorme Zunahme also in den Jahren, in welchen kein Krieg 
und keine Kriegsernährung bestand, berechtigen, den Krieg als 
Ursache auszuschalten. 


Stone“) sagt, daß Übermaß von Kohlehydraten Klagen über 
Magenbeschwerden verursache Falls nicht schon Ulcus vorliegt, 


1) Steichele, Über das perforierte Magen- und Duodenalgeschwür. nach 
Erfahrungen an 53 Fällen. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 124. 

2) Rosenthal, Über auffallend häufiges Auftreten von Magengeschwür- 
perforationen in der letzten Zeit. Bruns Beitr. Bd. 110. 

3) Prader, Perforierte Magen- und Duodenalgeschwüre. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 120. 

4) Stone, Die Bedeutung der Kohlehydrate für Entstehung und Heilung 

von Hyperacidität und Magengeschwür. 
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verschwinden durch Verminderung des Kohlehydratgebrauches alle 
Klagen. Die Behandlung von Ulcera müßte also an erster Stelle 
Vermeidung von Kohlehydrate und hauptsächlich von Zucker sein. _ 

Während des Krieges war speziell das deutsche Volk auf 
Kohlehydrate angewiesen, die anderen nicht. Und doch war die 
Zunahme der Perforationen nicht auf das deutsche Volk beschränkt 
und da auch nicht auf die Kriegsjahre; auch noch jetzt steigt in 
Deutschland die Anzahl Perforationen. 

Schloß?) hat in 1907 dagegen mitgeteilt, daß seine Tier- 
versuche bewiesen hätten, daß Pflanzenkost lange nicht so reizend 
auf die Magensaftabsonderung wirke als Fleischnahrung. Deshalb 
empfiehlt er bei Hyperacidität und bei Ulcera keine Fleisch- und 
Eiweißnahrung, jedoch Vegetabilien zu geben. 

Auf Veranlassung der Mitteilung von Schloß gaben wir unseren 
Ulcuspatienten stets vegetabilische Nahrung und haben niemals 
bemerkt, daß dadurch Magenerscheinungen, Klagen über den Magen 
verursacht wurden. Da Stone in 1916 von einem Überfluß an 
Koblehydraten als Ursache der Magenstörungen sprach, gaben wir 
diesen Überfluß auch ohne nachteilige Folgen. Doch bestätigte 
sich stets die Richtigkeit der Behauptungen von Schloß, daß 
Fleischkost die Magensekretion erhöhe; in den meisten Fällen 
folgte Säure dem Fleischgebrauch. 

Der scheinbar so törichte Widerspruch zwischen Schloß und 
Stone ist aus der Tatsache zu erklären, daß jedem Beobachter 
stets zu wenig Fälle zur Verfügung stehen, um das Recht zum 
generalisieren zu haben. Im allgemeinen hat Schloß Recht, ein- 
. zelne Fälle werden aber auf die Weise wie von Stone beschrieben, 
reagieren. Bei einigen unserer Fälle verursachte das Trinken von 
selbst sehr schwachem Tee Säure. Dies sind jedoch, ebenso wie 
die Fälle von Stone Ausnahmen, die noch nicht zur Behauptung, 
daß schwacher Tee die Magensekretion erhöhe, berechtigen. Prader 
glaubt, daß toxische Einflüsse, wie Alkohol und Tabak das öftere 
Vorkommen der Perforationen verschulden. Er sagt, daß speziell 
„die den Intelligenzberufen angehörige Patienten“ starke Raucher, 
15—20 und mehr Zigaretten täglich, waren. | 

Rütimeyer?) glaubt selbst, daß übermäßiges Rauchen Ur- 








1) Schloß, Experimentelle Untersuchungen über den, Einfluß vegetabilischer 
Nahrung auf die Dauer der Intensität der Magensekretion. 24. Kongreß f. inn. 
Med. 1907. 

2) Rütimeyer, Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krankheiten. 
Kraus-Brugsch Bd. 5. . 


29 DE BrRuïne PLOOS VAN AMSTEL 


sache der Entstehung von Magenulcera sein könne. Es liegt dann 
auf der Hand anzunehmen, daß die Fortdauer dieses übermäßigen 
Rauchens zur Perforation führt. 

Boveri?) wie auch Adler und Hensel?) bewiesen, daß das 
Verbrennungsprodukt von Tabak einen direkt schädlichen Einfluß 
ausübe, und daß inwendiger Gebrauch von Nikotin, wie auch als 
intravenöse !Nikotineinspritzungen atheromatöse Prozesse der Bhat- 
gefäße verursache. 

Nikotin wird so oft beschuldigt, aber stets zeigt es sich, daß, 
ebenso wie hier bei den Perforationen, sich unter den Patienten 
ebenso viele starke Raucher als Nichtraucher befinden, so daß man 
die Annahme, Nikotin als Ursache der Perforationsvermehrung wohl 
cum grano salis auffassen kann. 

Steichele sagt zwar, daß, wenn er seine Perforationspatienten 
frug, ob sie starke Pfeifen- oder Zigarettenraucher seien, diese 
Frage „durchwegs bejaht“ wurde, aber in unseren Fällen wurde sie 

„durchwegs verneint.“ 


3. Kommt Ulcusperforation mehr bei Männern nr Frauen vor? 


Nach Brinton?) kommen bei Frauen Magenulcera mehr als 
bei Männern vor. Demmer*) ist es damit einig und sagt, daß 
schon deshalb bei Frauen mehr Ulcusperforationen vorkommen 
müßten. Demmer meint, daß auf einen Mann mit Ulcus vier 
hieran leidende Frauen kämen. 


F. Brunner’) gibt die Zahlen 273 Frauen gegen 68 Männer, 
Schoemaker®) 123 Frauen 115 Männern gegenüber und v. Khautz’) 
vier Frauen und sieben Männer, während wir®) in 133 Fällen 93 
Frauen feststellten. Also sehr verschiedene Zahlen. 


1) Boveri, Über intravenöse Nikotininjektionen und deren Einwirkung auf 
die Kaninchenaorta. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. 

2) Adler u. Hensel, Über intravenöse Nikotininjektionen und deren Ein- 
wirkung auf die Kaninchenaorta. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. 

3) Brinton, Diseases of the stomach. 

4) Demmer, Zur Behandlung der in die freie Bauchhöhle perforierten 
Magen- und Duodenalgeschwüre. Bruns Beitr. Bd. 111, 1918. 

5) F. Brunner, Das akut in die freie Bauchhöhle perforierende Magen- 
und Duodenalgeschwür. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 69, 1903. 

6) Schoemaker, Über Magenperforation. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. 
Chirurg. Bd. 135, 1917, 

7) v. Khautz, Zur operativen Behandlung des perforierten Magengeschwürs, 
Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 85. 

8) de Bruine Ploos van Amstel, Gedeckte und penetrierende Magen- 
und Duodenalulcera. Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 31. 


} 
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Für Perforation, die nach Berthold!) in 8,5°/, der Ulcusfällen 
vorkomme, gibt dieser 9,7%, für Frauen und 3,1°/, für Männer. 


Auch hierüber findet man sehr auseinanderlaufende Zahlen. 
Melchior?) gibt 25°/, Perforationen auf, Chvostek?) auf 63 Fälle 
27 Perforationen, Kolin 175 Perforationen auf 262 Fälle Lieb- 
leer und Hilgenreiner nehmen an, daß 50°, aller Duodenum- 
ulcera perforieren, während Gruber*) sagt, daß in */, der Ulcus- 
fälle, die Todesursache Perforation sei. Prader°) macht von 
61 Perforationen in 1919 und 1920 in Wien Mitteilung. Hiervon 
waren 32 Magenulcera und 19 Duodenumulcera. Unter diesen 
51 Fällen kamen nur vier Frauen mit Magenulcera vor. Deshalb 
sagt Prader auch, daß das Mehrvorkommen von Ulcus und von 
Ulcusperforation bei der Frau für das Material der Wiener Kranken- 
häuser gegenwärtig nicht mehr richtig sei. Das Ulcus, sagt er, 
kommt beim Manne ebensooft wie bei der Frau vor, die Perforation 
bei dem Manne mehr als bei der Frau. 


Goldstaecker,®) Petren,’) Körte?) u. a. gehen hiermit 
nicht einig. 

Jedenfalls sprechen diese Zahlen, auch die von Prader gegen 
die von ihm und Rütimeyer geäußerte Meinung, daß übermäßiges 
Rauchen, also Nikotin, das Entstehen von Ulcera und deren per- 
forieren begünstigen sollte. Ulcera und perforierte Ulcera müßten 
dann wohl fast ausschließlich bei Männern vorkommen. 


Rosenthal’) sagt noch: doch scheint die Perforation des 


1) Berthold, Statistischer Beitrag zur Kenntnis der chronischen Magen- 
geschwüre. Dissertation, Berlin 1883. 

2) Melchior, Das chronische Duodenalgeschwür. Ergebn. d. Chirurg. u. 
Orthop. 1911. Ders., Statistik des peptischen Duodenalgeschwürs. Med. Klinik 
1913. 

3) Chvostek, Das einfache oder runde oder perforierende Duodenalgeschwür. 
Med. Jahrb. 1883. - 

4) Gruber, Über das Duodenalulkus. Berl. klin. Wochenschr. 1912. 

5) Prader, Perforierte Magen- und Duodenalgeschwüre. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 120, 1922. 

6) Goldstaecker, Operationserfolge bei der Perforation des Ulcus ventri- 
euli. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1906, Bd. 9. 

7) Petren, Über Perforation von Magen- und Duodenalgeschwüren. Bruns 
Beiträge 19i1. 

8) Körte, Beitrag zur Operation des runden Magengeschwürs. Arch. f. 
klin. Chirurg. Bd. 81. 

9) Rosenthal, Über auffallend häufiges Auftreten von Magengeschwürs- 
perforationen. Bruns Beitr. 1917, Bd. 110. 
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Magengeschwürs bei Männern wesentlich häufiger zu sein als bei 
Frauen. 
4. Besteht ein prädilektisches Alter für das perforieren von 
Ulcera und findet dies in der einen Jahreszeit mehr als in anderen? 
Demmer?) gibt eine Aufstellung seiner 52 Perforationsfällen. 


Alter Anzahl Fälle geheit gestorben 
16—20 11 10 
21—25 
26—30 
31—35 1 
36—40 
41—45 
46—50 
51—55 
56—60 
61—65 
66—70 


Eine Statistik, die also Nichts beweist, höchstens, daß Ulcus- 
perforationen mehr bei alten als bei jüngeren Menschen vorkommt, 
was schon allein die Tatsache erklärt, daß die Anzahl jüngerer 
Menschen viel größer als die der älteren ist. Weshalb von 
16—20 Jahren elf Fälle, und von 31—35 Jahren zwölf vorkamen 
gegen nur sechs, resp. zwei auf das Alter von 21—25, resp. 
26—30 Jahren ist nicht erklärt. Daß die Sterbeziifer bei älteren 
Menschen höher ist, ist selbstredend.. Hierzu kommt noch der 
Hauptfaktor: zeitige oder späte Operation; die Sterbeziffer bei den 
Operationen innerhalb neun Stunden nach der Perforation war 
6,66°;, und die der später Operierten 64,86°/,. 

Zu Recht sagt Schulein?) ebenso wie Rosenthal?) daß 
Perforation eines Ulcus in jedem Alter vorkommen kann. Mazi- 
telli) und Schoenmaker’) beobachteten sie selbst bei sehr 
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1) Dem mer, Zur Behandlung der in die freie Bauchhöhle perforierten Magen- 
und Duodenalgeschwüren Bruns Beitr. Bd. 111, 1918. 
2) Schülein, Über das perforierte Magen- und Duodenalgeschwür. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 161, 1921. 

3) Rosenthal, Auffallend häufiges Auftreten von Magengeschwürperfora- 
tionen. Bruns Beitr. Bd. 110. 

4) Mazitelli, Ulcera semplice dello stomaco perforeto. Ascesso parapastrioc 
in una bambina di 3 anni e merzo. Riata ospedaliera 1914. 

5) Schoenmaker, Über ai Ne Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 
u. Chirurg. Bd. 20. 
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jangen Kindern, ebenso Ribadeau-Dumas!) und Lund,?) 
Rosenthal, Demmer, Morley,°®) Prader*) u. a. nehmen an, 
daß die meisten Perforationen im Alter von 30-50 Jahren vor- 
kommen. l 

Prader,t) Demmer und Brunner glauben, daß Perforation 
im Frühjahr und im Herbst mehr als in den übrigen Monaten vor- 
käme. Die meisten Autoren äußern sich nicht in dieser Hinsicht, 
sie haben auch Recht, denn in diesen ziemlich kleinen Statistiken 
spielt der Zufall die Hauptrolle und es ist kein stichhaltiger Grund 
zu finden, weshalb, wie Prader erzählt, die Perforationen speziell 
im Mai vorkommen sollten. 

Dies ist verständlich, wenn man in einer Anzahl Fälle be- 
obachtet, wodurch die Perforationen entstehen. So erzählt Körte°) 
von einer Perforation nach und durch Heben einer schweren Last; 
Lenander®) von einer durch Fall auf den Bauch, Brunner von 
einer durch Stoß auf den Bauch, Prader von acht Fällen durch 
Arbeit, Schülein von einem durch palpieren des Bauches und 
eines anderen durch heftiges Erbrechen. Aaron’) sagt betreffs 
palpieren des Bauches das Folgende: the epigastric pain is in- 
creased on pressure. Regarding the inadvisability of exercing 
much pressure in testing the sensibility at this spot. Brinton 
advises caution with respect to the pressure test; not only must 
it be applied with great care and delicality in the first examination 
of a supposed case of gastric ulcer but as a rule we can scarcely 
be too reluctant to repeat. Its effects are sometimes so injurions 
that it is recessary strictly to prohibit the patient from all mani- 
pulations of the gastric region, as well as from all pressure pro- 
duced by dress or work. 


1) Ribadeau-Dumas, Ulcère perforé du duodéneum révélé tardivement 
par une péritonite généralisée à marche rapide chez un nourisson de six mois. 
Bull. et mém. de la soc. anat. de Paris 1911. 

2) Lund, Gastric ulcer. Subacute perforation in a boy of eight years. Ope- 
ration. Recovery. Boston med. a. surg. journ. 1909. 

3) Morley, Perforating ulcers of the stomach and duodenum. Practionner 
Bd. 90. 

4) Prader, Perforierte Magen- und Duodenalgeschwüre. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 121. , l 

5) Körte, Zur Technik der Operation des perforierten Magengeschwürs. 
Freie Vereinigung der Chirurgen Berlins 1907. 

6 Lenander, Über die Behandlung des perforierten Magen- und Duodenal- 
geschwürs. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 4. 

7) Aaron, Diseases of the digestive organs. 
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Demmer von drei durch Arbeit, einen durch Fußballspiel, 
einen durch Autofahren auf schlechtem Wege, einen durch Lachen, 
zwei durch vieles Biertrinken, einen durch vieles Essen nach 
Schlittschuhlaufen und durch abnehmen einer Gardine. Was haben 
alle diese Ursachen mit dem Monat Mai zu tun? 

Eine Anzahl Fälle ereigneten sich während der Nachtruhe, 
also ohne Gelegenheitsursache. Dann ging jedoch des Abends das 
Trinken großer Mengen Milch oder anderer Getränke oder starkes 
Essen vorab. 

5. Ist die Diagnose Perforation schwierig oder nicht? 

Die Diagnose Perforation trotz der Widerrede von Polak 
Daniëls äußerst leicht. Allerdings kann es schwierig sein, die 
Stelle, wo die Perforation stattfand, festzustellen. Jedoch die 
Perforation selbst ist leicht zu konstatieren. 

Infolge dieser Diagnose muß sofortige Operation stattfinden. 
Ein großer Kunstfehler mit den weittragendsten Folgen, der Tod 
des Patienten, ist das nicht sofortige Erkennen dieses ernsten 
Zustandes. 

Die Perforation tritt immer ohne jedes Vorzeichen auf. 

Struthers!) sagte richtig. „There are no symptoms which 
may be justly be described as premonitory of perforation“ (Ryser).3) 

Nur Alloncle?) sagt, daß „la perforation est précédée pen- 
dant quelques jours de troubles digestifs insignifiants par eux 
mêmes“. Diese Erscheinungen wird der Ulcuspatient ohne Perfo- 
ration wohl öfters haben, so daß das Wort „insignifiant“ auf diese 
Bemerkung von Alloncle bezogen darf werden. 

d’Arcy Power‘) sagt, daß „perforation strikes a man who 
is to all appaerances in perfect health“ und nennt deswegen die 
Perforation „one of the most dramatic conditions of surgery“. 

Auch Clogg°) spricht über „the abscence of all symptome 
previous to those of perforation“. Brütt®) sah in 24°/, seiner 
Fälle eine meist mehrere Tage vorher einsetzende wesentliche Ver- 
stärkung der Beschwerden. 


1) Struthers, On perforated duodenal ulcer. Edinburgh medico-chirurgical 
Society 1912. 

2) Ryser, Ein Beitrag zur Diagnose der drohenden Perforation des Ulcus 
ventricula. Schweiz. med. Wochenschr. 1921. 

3) Alloncle, De l’ulcere perforant du duodenum. These de Paris 188. 

4) d’Arcy Power, On acute duodenal perforation. The Lancet 1906. 

5) Clogg, Perforated duodenal ulcer. British medical Journal 1905. 

6) Brütt, Das perforierte Magen- und Duodenalgeschwür. Ergebn. d. 
Chirurg. Bd. 16, 
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Wenn diese aber auftritt, dann ist „le début brusque et solen- 
nel“ wie Darras!) dies beschreibt. Der sofort auftretende 
Schmerz ist außergewöhnlich heftig, der Patient schreit vor Schmerz, 
oft ist eine Ohnmacht die Folge dieses schrecklichen Schmerzes. 
Dieulafoy?)sagt auch über „la soudaine intensitö de la douleur“, 
die er „le coup de poignard péritoneal“ nennt. 

Alle Autoren, auch Moynihan und Mayo erwähnen diese 
übermäßig heftigen Schmerzen. Moynihan kennt keine andere 
Schmerzen, welche diese vernichtende Schmerzanfälle an Heftigkeit 
übertreffen, die Caird in der Edinburgh Medico-Chirurgical Society 
4. Juli 1906 „agonising pain“ nannte. 


Des weiteren ist die Bauchmuskulatur steinhart gespannt, 
rechts sowohl als links. 


Der Gesichtsausdruck ist der Facies hippocratica. 


Die Spannung der Bauchmuskeln ist oft auf das Epigastricum 
beschränkt, so daß der Unterleib noch. weich ist. 


Petren?°) stellte diese Spannung der Bauchmuskeln schon 
10 Minuten nach der Perforation fest. Diese Spannung ist als 
ein reflektorischer Schutz des Organismus gegen das Austreten des 
Mageninhaltes in die Bauchhöhle zu betrachten. 


Prader konstatierte in 33 Fällen Verschwinden, in 3 Ver- 
kleinerung der Leberdämpfung. Steichele sah dieses Ver- 
schwinden in Frühfällen nur äußerst selten, wie auch das Er- 
scheinen von Gas in die freie Bauchhöhle, was auch nach d’Quer- 
rain‘) nur sehr selten zu beobachten ist. 


Brunner°) sah bei einem Drittel seiner Fälle Erbrechen 
als Anfangserscheinung der Perforation. Dagegen glaubten Riegel- 
Tabora, daß für das Vorliegen einer Perforation gerade das Fehlen 
von Erbrechen spreche. Petren wie auch Schülein®) be- 
obachteten in 50°, ihrer Fälle Erbrechen. 


1) Darras, De la perforation d'un l’ulcere simple du duodenum. These de 
Paris 1897. 

2) Dieulafoy, Manuel de pathologie interne. Leçons cliniques de l’ Hôtel Dieu. 

3) Petren, Über Perforation von Magen- und Duodenalgeschwüren. Bruns 
Beiträge 1911. 

4) de Quervain, Spezielle chirurgische Diagnostik. 

6) Brunner, Das akut in die freie Bauchhöhle perforierte Magen- und 
Duodenalgeschwür. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 69. 

6) Schülein, Über das perforierte Magen- und Duodenalgeschwür. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 161. 
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Kulenkampff!) gibt noch als Frühsymptom, 3—4 Stunden 
nach der Perforation deutlichen Druckschmerz der Plica Douglasii 
auf. Darminhalt wäre dem Coccum und Douglas entlang ge- 
kommen und habe dort den Schmerz verursacht. Verschiedene 
Autoren, die auf diese Erscheinung achteten, haben sie niemals 
gefunden, wir ebensowenig wie Steichele. 

Brenner?) fand viermal metallisch klingendes Reiben unter 
dem Diaphragma. Dieses nach ihm wichtige Frühsymptom sei 
durch Reibung des mit Luft vermischten Mageninhalts zwischen 
dem Diaphragma und den darunter liegenden Organen entstanden. 
Auch diese Erscheinung würde mit Ausnahme von Brenner von 
niemanden gefunden, wenigstens nicht mitgeteilt. 

Puls und Temperatur verändern anfangs kurz nach den Perfo- 
rationen nicht viel. In dem einen Falle ist der Puls besser und 
langsamer, in dem anderen schlechter und schneller. 

Die Hauptsache ist der entsetzliche Schmerz in der Magen- 
gegend, der Druckschmerz und der steinharte Leib. Diese er- 
lauben schon allein die Diagnose auf Magen- oder Duodenalulcas. 
Auf diesen Grund ist die Diagnose nicht schwierig. Auch Prader 
sagt: Die richtige Diagnose ist im Anfang der Erkrankung ge- 
wöhnlich leicht. 

Noetzel®) findet ebenso wie Polak Daniëls die Diagnose 
nicht leicht. Das ist sie auch nicht, wenn man die Frühsymptome 
nicht mehr vor sich hat und der Fall mehr einer diffusen Perito- 
nitis beginnt zu ähneln. Doch sind dies wohl Ausnahmefälle, denn 
bej solch ernsten Anfällen wird der Arzt woll sofort gerufen. 

Von diesem Arzte, dem Internisten, sagte Brunner: Der 
praktische Arzt, der rechtzeitig den Patienten, statt mit Morphium- 
injektionen die Zeit zu verlieren, sofort ins”Krankenhaus schickt, 
habe an dem glücklichen Ausgang der Operation mehr Verdienst 
als der Operateur. 

Erkennt der Internist den Fall nicht, hält er, wie in dem von 
uns*) beschriebenen Krankenbild, die Krankheit nb. für Schell- 


7) Kulenkampff, Zur Frühdiagnose der akuten Magenperforation. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1913. 

2) Brenner, Zur Frühdiagnose der Magenperforationen. Zentralbl. f. 
Chirurg. 1913. 

3) Noetzel, Über die Operation der perforierten Magengeschwüre. Bruns 
Beiträge 51, 1906. ; 

4) de Bruine Ploos van Amstel, Pessimus morbus est medicus! Per- 
foratien van Ulcus ventriculi. Medisch weekblad 28.- Jaargang 1921. 
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fischvergiftung, so daß „Pessimus morbus est medicus“ vollständig 
passend ist, dann kann die Diagnose dem zu spät ins Krankenhaus 
geschickten Patienten schwierig sein. 

Auch kann, wie bei dem 15. Fall von Jung') akute Pankrea- 
titis Erscheinungen zeitigen, von welchen Jung sagte: „Kurz die 
Symptomatologie einer Perforation“. Doch ist jedenfalls auch dann 
immer die Diagnose des akuten Abdomen der Engländer zu stellen, 
wofür sofortige Operation immer nötig ist, denn Maynard Smiht?) 
hat Unrecht nicht zu operieren, weil „condition being too bad to 
allow of operation“. 

Stets, sowohl direkt nach der Perforation, als auch später bei 
einem eventuellen Fehler des Intermisten gelten Jaffe’s*) Worte: 
„Soll etwas geschehen so drängt die Zeit, und nicht Tage, sondern 
Stunden entscheiden des Kranken Schicksal“. 

Louis Sauve*) sagt, daß einerleiÄ, ob die Perforation Ulcus 
ventriculi oder Ulcus duodeni betreffe, „elle se produit avec une 
brutalité extrème“. Über den Schmerz spricht er als „une douleur 
atroce qui le plie en deux et le cloue sur place“. Dabei ist der 
Leib „rigoureusement de bois, toute respiration abdominale est 
supprimée; lanxiété respiratoire est extrême; le facies est non 
seulement grippé, mais profondement choqué; la temperature un 
peu élevée“. Das ist, sagt er, das gewöhnliche leicht erkennbare 
Krankheitsbild der Perforation, wodurch „le malade est vite emporté, 
s'il nest opéré hativement“. 

Auch Heinemann’) findet die Diagnose leicht: „Obenan 
steht der heftige Schmerz im Augenblick des Durchbruchs und des 
Erbrechens“. 

6. Ist im Zusammenhang mit der Frage, ob die Diagnose 
Perforation schwierig oder nicht schwierig sei, die Prognose faust 
oder infaust ? ; 

Wie wir bereits sahen, nennt Demmer*) die Prognose der 





1) Jung, Über akute Pankreatitis. Bruns Beitr. Bd. 102, 1916. 

2) MaynardSmiht, Diagnosis and treatment of perforated duodenal ulcer. 
Brit. med. journ, 1921. 

3) Jaffe, Durchbruch von Magen- und Duodenalgeschwüren. Berl. klin. 
Wochenschr. 1908, 

4) Louis Sauvé, Conception actuelle des péritonites généralisées. La presse 
médicale 1923, 

5) Heinemann, Über Ulcus ventriculi perforatum. Dtsch. med. Wochen- 
schr, 1910. 

6) Demmer, Zur Behandlung der in die freie Bauchhöhle .perforierten 
Magen- und Duodenalgeschwüre. Bruns Beitr. Bd. 111, 1918. 
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Perforation bei Operation innerhalb von 9 Stunden, also bei so- 
fortiger richtiger Diagnose, günstig, mit nur 6,66°/, Mortalität, 

Diese Sterbeziffer ist jedoch viel zu hoch. Bei schnellem 
Operieren erzielt man, bis auf große Ausnahmen, die Erfolge von 
Schülein,!) welcher erzählt: „Frühfälle: innerhalb der ersten 
neun Stunden neun Fälle operiert mit einer Mortalität von 0°“, 

Auch Prader?) nennt die Prognose bei Operation innerhalb 
zwölf Stunden günstig. Er verlor von zwanzig Magenperforationen 
und von zwanzig Duodenalperforationen keinen einzigen Patient. 

Demmer glaubt ebenso wie Prader, daß Duodenalporfo- 
rationen gefährlicher als Magenperforationen seien. Prader meint 
im Gegensatz mit Iserlin,°) daß der Duodenuminhalt gefährlicher 
als der Mageninhalt sei. 

Demmer, wie auch Prader haben Unrecht. Bei Früh- 
operation sind beide Operationen ungefährlich; bei Spätoperationen 
jedoch sehr gefährlich, meistens selbst tödlich. Auch Rosenthal‘) 
gibt für Frühoperierte eine zu hohe Sterbeziffer auf, und zwar 
von 15 bis 20°. 

Finsterer®°) ist ebenso als Petren°) der Meinung, daß eine 
Frühoperation „eine sehr wichtige Bedingung ist für einen glück- 
lichen Ausgang“, aber auch, daß die günstige Prognose bei Früh- 
operation durch Aufschub von Stunde zu Stunde verschlechtert wird. 

Mühsam’) ist damit einig: „Der Erfolg des Eingriffs hängt 
vor allem davon ab, daß er möglichst bald nach dem Durchbruch 
des Geschwürs stattfindet; 12 Stunden nach dem Durchbruch sind 
die Aussichten schon außerordentlich schlecht“. 

Auch Crämer°) hält frühe Diagnose stets für möglich: „Die 
Perforation in die freie Bauchhöhle zeigt ein äußerst schweres, 


1) Schüilein, Über das perforierte Magen- und Duodenalgeschwür. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 161, 1921. = 

2) Prader, Perforierte Magen- und Duodenalgeschwüre. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 121. 

3) Iserlin, Ist der Inhalt des Magens oder des Duodenums für das Bauch- 
fell gefährlicher. Bruns Beitr. Bd. 102, 1906. 

4) Rosenthal, Über auffallend häufiges Auftreten von Magengeschwürs- 
perforationen in der letzten Zeit. Bruns Beitr. Bd. 110, 1917. 

6) Finsterer, Die akute Perforation von Magen- und Duodenalgeschwäüren. 
Bruns Beitr. Bd. 68. 

6) Petren, Über Perforation von Magen- und Duodenalgeschwüren. Bruns 
Beitr. Bd. 72. 

7) Mühsam, Zur Operation des perforierten Magengeschwürs. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1910. 

8) Crämer, Das runde Magengeschwür. Zeitschr. f. ärztl. Fortbild. 1913. 


Perforation von Magen- und Duodenumulcera. 31 


plötzlich mit enormen heftigen Schmerzen, starker Bauchdecken- 
spannung und schwersten Kollaps einsetzendes Krankheitsbild, das 
kaum einen Zweifel über die Art der Erkrankung zuläßt“ und 
also auch die nötige Frrühoperation. 


Wir können es bei diesen gleichlautenden Mitteilungen dieser 
Autoren bewenden lassen, denn mehr mitteilen wäre ein „se répéter 
toujours“; hier liegt eine der sehr wenigen Fragen vor, über welche 
alle einig sind, über welche kein Streit mehr besteht: Bagot 
Ferguson,!) Martens,?) Collingwood Andrews,°) Jaffe,*) 
Caird,°) Citronblatt.®) 


7. Welche ist die beste Behandlung der Perforation? 

Natürlich Operation und zwar so schnell wie möglich. Körte 
spricht von „frühester Frühoperation“. 

Diese Operation ist nicht immer dieselbe. 


Geschehen kann Exzision des perforierten Ulcus, Schließung 
der Perforationsöffnung und Netzplastik, Schließung der Perforations- 
öffnung und Gastro-Enterostomie posterior mit oder ohne Netzplastik. 


Der in die Bauchhölle eingedrungene Magen- oder Darminhalt 
wird soviel wie möglich durch Austupfen entfernt. Ganz und gar 
geht es auf diese Weise nicht. Manche spülen deshalb die Bauch- 
höhle aus, andere verwerfen sie entschieden. 


Prader sagt davon: „Die Meinungen über die Frage, ob 
gespült werden soll oder nicht, gehen bekanntlich noch auseinander, 
sie dürfen sich auch wohl kaum auf wissenschaftlicher Basis lösen 
lassen, sondern bis auf weiteres „Gefühlssache“ bleiben“. 


So ist es eigentlich auch mit der Wahl der Operation. Die 
Hauptsache, ja das Einzige, ist früh operieren, auf welche Weise 
ist einerlei. Dies gibt natürlich kein Verfechter einer bestimmten 
Methode zu, die seinige ist die beste. 


1) Bagot Ferguson, An operation for perforated gastric ulcer. The Brit. 
med. journ. 1901. 

2) Martens, Die Heilung des perforierten Magengeschwürs. Berl. klin. 
Wochenschr. 1910. 

3) Collingwood Andrews, Two succesful cases of operation for per- 
forated gastric ulcer. The Brit. med. journ. 1901. 

4) Jaffe, Zur Behandlung des Durchbruchs von Magen- und Duodenal- 
geschwüre. Berl. klin. Wochenschr. 1908. 

5) Caird, Twenty five consecutive cases of operation for perforated gastric 
and duodenal ulcers. Scottich medical and surgical Journ. 1906. 

6) Citronblatt, Zur Klinik und Pathologie des perforierenden Magen- und 
Duodenalgeschwürs. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1911. 
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Die Verteidiger der Spülung, wie Sasse,') Schoene,?) Rehn?) 
werden in dieser Hinsicht mit Prader nicht einig sein, der jedoch 
von Steinthal,*) Schoenmaker,°) F. Brunner,°) Len- 
nander,’) Haim,?) Gibbon°) unterstützt wird, achtet spülen 
nicht immer richtig, dies ist vom Exsudat abhängig. Van Buren- 
Knoth!®) ist Anhänger, wenn mit großen, Verwerfer, wenn mit 
kleinen Mengen Flüssigkeit gespült wird. 

Payr:!!) und Küttner!?) verwerfen die Gastroenterestomie und 
wählen die Resektion des Ulcus, weil sich so oft auf dessen Boden 
Carcinom entwickelte Küttner fand in 43°, seiner Ulcusfälle, 
auch bei scheinbar genesenden, Carcinom. Payr fand dies in 26°, 
seiner Fälle. Auch glaubt er nicht, daß Gastroenteroanastomose 
das. Mittel zur Genesung von Ulcus sei. Küttner will überhaupt 
nichts davon wissen. Payr wohl noch bei sehr geschwächten 
ernstigen Patienten: „Sehr herabgekommenen Menschen wird man 
ungern eine Resektion zumuten. Die Mortalität bei Resektionen 
ist doppelt so groß als bei der Gastroenteroanastomose“, während 
nach der letzteren die Ernährung per os viel früher stattfinden 
kann als nach Resektion. Schloffer!?) macht mit Recht auf die 
große Wichtigkeit hiervon aufmerksam für so geschwächte, kolla- 
bierte Patienten, wie die mit Ulcusperforation. 


1) Sasse, Zur Behandlung der akuten eitrigen Appendicitis mit zirkum- 
skripter oder diffuser Peritonitis. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 94. 

2) Schoene, Strengere Indikationen für die Ausgestaltung der operativen 
Peritonitisbehandlung. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 135. 

3) Rehn, Über die Behandlung infektiös-eitriger Prozesse im Peritoneum. 
Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 67. 

4) Steinthal, Über das Ulcus ventriculi perforatum und seine operative 
Behandlung. Bruns Beitr. Bd. 65. 

5) Schoenmaker, Über Magenperforation. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 
u. Chirurg. Bd. 20. i 

6) F. Brunner, Das akut in die freie Bauchhöhle perforierende Magen- 
und Duodenalgeschwür. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 69. 

7) Lennander, Über die Behandlung des perforierten Magen- und Duodenal- 
geschwürs. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 4. 

8) Haim, Über die Perforation des runden Magengeschwürs. Zeitschr. f. 
Heilk. 1905. 

9) Gibbon. Journ. of the Americ. med. assoc. 1903. 

10) v. Buren-Knoth, Journ. of the Americ. med. assoc. 1898. 

11) Payr, Beiträge zur Pathogenese, pathologischen Anatomie und radikalen 
operativen Therapie des runden Magengeschwürs. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 93. 

12) Küttner, Zur Beurteilung und Behandlung des Ulcus callosum ventri- 
euli. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 9. 

13) Schloffer, Lehrbuch der Chirurgie von Wullstein-Wilms, Bd. 2. 
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Noetzel!) nennt „die Querresektion des mittleren Magen- 
teiles als die typische Operation des chronischen kallösen Magen- 
geschwürs der kleinen Kurvatur“ bei solch kollabierten Patienten 
eine sehr eingreifende Operation. Früher empfahl er die Exzision 
des Ulcus „einige Millimeter über den Schleimhautdefekt hinaus“. 
Nun hat er „jeden Versuch der Exzision aufgegeben und macht 
nur die mehrschichtige Übernähung“. Demmer ist ebenso wie 
Noetzel für eine Behandlung in: „Übernähung nach vorheriger 
Exzision der Perforationsöffnung“. Gewiß ist es bei frischen Wund- 
rändern besser heften und beugt man hierdurch dem Weiterwuchern 
des Ulcerationsprozesses von dem infizierten Ulcus aus vor. 

Iserlin?) gibt 50°, absolute Mortalität an Perforation auf, 
wovon nur 23°/, Peritonitismortalität, sieben seiner 13 Patienten 
starben an Pneumonie, Lungengangränemboli und Knochengangrän. 

Eine wichtige Frage ist es, ob man nach schließen der Per- 
forationsöffnung noch Gastroenteroanastomose folgen lassen soll oder 
nicht. In erster Linie hängt dies vom Zustande des Patienten ab. 
Die Gastroenterostomie hat sehr viele Anhänger. Villard et 
Pinatelle?) wollen diese kurz vor der Perforation vornehmen, 
das Ulcus würde dann nicht mehr perforieren, sondern heilen. Gegen 
diese Meinung spricht die Erfahrung von Schoenmaker,*) welcher 
der Ulcusklagen wegen, Gastroenterostomie vornahm und die Per- 
foration in der aut die Operation folgenden Nacht wahrnahm. Der 
Patient starb und bei der Sektion wurde tatsächlich eine neue 
Perforation beim Pylorus gefunden. Der Wunsch von Villard und 
Pinatelle würde nur dann erfüllbar sein, wenn wie sie und auch 
Haeberlin meinen, Prodromalsymptome auf eine entstehende 
Perforation weisen. Diese Erscheinungen müßten dann Neuauf- 
treten und Verschlimmerung der Schmerzen und Erbrechen sein, 
als ob dies alles nicht sehr oft festzustellen sei, auch ohne daß 
eine Perforation folgt. Noetzel betrachtet sie auch nicht als 
Prodromalerscheinungen, sondern will, ebenso wie Strümpell u. a., 


1) Noetzel, Über die Operation des perforierten Magengeschwürs, zugleich 
ein Beitrag zur chirurgischen Behandlung des Magengeschwürs. Bruns Beitr. 
Bd. 51. — Ders., Zur Operation des penetrierenden Magengeschwürs der kleinen 
Kurvatur und Hinterwand. Bruns Beitr. Bd. 110. 

2) Iserlin, Die Drainage der Bauchhöhle. Physikalische Versuche und 
klinische Erfahrungen an Magen- und Duodenalperforationen. Bruns Beitr. Bd. 102. 

3) Villard et Pinatelle, De la perforation des ulcères de la petite cour- 
bure, perforations hautes. Revue de Chirurgie 1904. 

4) Schoenmaker, Über Magenperforationen. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 
u. Chirurg. Bd. 20. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 3 
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wenn das Ulcus festgestellt ist, operieren, um auf diese Weise 
späteren Perforationen vorbeugen. 

Hochenegg!) will in den Fällen, wenn der Patient sehr 
geschwächt ist, die Perforationswunde an die Bauchwand befestigen 
und durch Magen und Duodenum einen Gummischlauch ins Jejunum 
einführen, durch welche der entkräftete Patient sofort ernährt 
werden kann. 

Neumann?) will etwas Ähnliches, doch formt um den Gumni- 
schlauch eine Manschette aus Netz gebildet, in der Art, daß der 
untere Rand um die Perforationswunde fixiert, dann die beiden 
Längsseiten aneinander genäht und der vordere Rand in die 
Bauchdecken eingenäht wird. 

Demmer ist dafür, wenn möglich, immer die Gastroenterostomie 
vorzunehmen, denn, sagt er, sie bezweckt nicht nur die momentane 
Entlastung der Nahtstelle, sondern auch die spätere Dauerheilung. 
Dies ist auch Noetzel’s Meinung. Noch lange nicht ist jeder 
vom Nutzen der Gastroenterostomie überzeugt. Schüller?) sagt: 
Die Gastroenterostomie bedingt fast stets eine Verschlechterung 
der Magenverdauung; v. Borszeky*) spricht über eine Anzahl 
Fälle, in welchen: die Gastroenterostomie die Weiterentwicklung 
des Geschwüres nicht hindern konnte. Tiegel°) warnt vor der 
Gastroenterostomie, wegen des hierdurch später entstehenden Ulcus 
jejuni. 

Bourne,°) Radlinsky’) sind, wie viele anderen dagegen; 
dahingegen sagt Mayo:°®) Gastroenterostomie was a certain and 


1) Hochenegg, Lehrb. d. spez. Chirurg. — Ders., Gastroenteroanastomuse 
oder Resektion bei Ulcus ventriculi. Wien. klin. Wochenschr. 1910. 

2) Neumann, Weitere Erfahrungen mit der Verwendung der Netzmanschette. 
insbesondere bei der Behandlung der perforierten Magen- und Duodenalgeschwüre. 
Berlin. Gesellsch. f. Chirurg. 10. März 1913. 

3) Schüller, Klinische und experimentelle Untersuchungen über die Funk- 
tion des Magens nach Gastroenterostomie und Pylorusresektion. Mitt. a. d. Grenz- 
geb. d. Med. u. Chirurg. 1920. 

4) v. Borszeky, Die chirurgische Behandlung des peptischen Magen- und 
Duodenalgeschwürs und seiner Komplikationen und die damit erreichten Endresultate. 
Bruns Beitr. Bd. 57. | 

5) Tiegel, Über peptische Geschwüre des Jejunums nach Gastroenterostomie. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 13. 

6) Bourne, After-history of gastro-enterostomy for peptic ulcer. British 
med. journ. 1913. 

7) Radlinsky, Bemerkungen zum „Circulus vitiosus“ nach Gastroenterv- 
stomie. Zentralbl. f. d. ges. Chirurg. 1913. 

8) Mayo, The surgical treatment of duodenal ulcer. 
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safe cure for the condition and should be strongly urged by the 
surgeon, ebenso wie Kümmel; so geht es immer, für und wider 
mit berühmten Namen wechseln ab und der Arzt muß nach eigener 
Initiative beurteilen, was das Beste gegebenenfalls ist. 

8. Ist Perforation eines Ulcus ventriculi gefährlicher als Per- 
foration eines Ulcus duodeni oder nicht? 

Die erste Folgerung von Demmer?) bezüglich seiner Er- 
fahrung lautet: Bei frühzeitiger Laparotomie — d. h. innerhalb der 
ersten 9 Stunden — ist die Prognose der Magen- und Duodenal- 
perforation in die freie Bauchhöhle jetzt günstig (6,66 °/, Mortalität). 
Auch bei späteren Operationen ist sie nicht mehr absolut ungünstig 
(64,86%, Mortalität), wobei zu betonen ist, daß die Magenperfora- 
tionen eine wesentlich günstigere Prognose haben, als die Duodenal- 
perforationen. 

Iselin?) sagt dagegen, daß sowohl seine Erfahrung als auch 
die Physiologie die Überzeugung ergeben, daß „der Inhalt des 
obersten Duodenalabschnittes für das Peritoneum weniger gefähr- 
lich ist als der Mageninhalt“. 

Deshalb hält er den Sitz der Perforation wichtig für die 
Prognose. 

Petren°) und Brunner‘) glauben jedoch, daß Magenperfora- 
tionen weniger gefährlich seien. 

Die englischen Operationsstatistiken ergeben sehr gute Ziffern 
für die Mortalität bei Perforation von Ulcus duodeni, was wieder 
für Iserlin’s Meinung spräche. So hatte Mitchell’) auf 28 
Operationen nur drei Sterbefälle. 

Struthers®) fünf auf 25 und Miles und Fowler’) auf 200 
Fälle in den Jahren 1896—1913 79 Sterbefälle, d. i. 39 %/,. 

Iserlin selbst hatte einen Todesfall auf elf Duodenalopera- 


1) Demmer, Zur Behandlung der in die freie Bauchhöhle perforierten 
Magen- und Duodenalgeschwüre. Bruns Beitr. Bd. 111, 1918. 

2) Iserlin, Ist der Inhalt des Magens oder der des Duodenums für das 
Bauchfell gefährlicher? Bruns Beitr. Bd. 102, 1916. 

3) Petren, Über Perforation von Magen- und Duodenalgeschwüren. Bruns 
Beitr. Bd. 72. 

4) Brunner, Das akut in die freie Bauchhöhle perforierende Magen- und 
Duodenalgeschwür. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 69, 1903. 

5) Mitchell, Perforative duodenal ulcer. Brit. med. journ. 1909. — D ers., 
Gastric and duodenal ulcer. Ann. of surgery 1911. 

6) Struthers, Perforated duodenal ulcer. Edinb. med. journ. Vol. XI, 1912. 

7 Miles and Fowler, Perforated duodenal ulcer, collective report. Edinb. 
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tionen, und der Patient, der starb, hatte eine fünf Tage alte Per- 
foration, dabei Thrombose der Arteria iliaca mit Gangrän und 
Bronchopneumonie.!) | 

Gläßner?) macht zwischen den Gefahren bei Perforation 
von Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni keinen Unterschied. 

Ebensowenig Rosenthal,?) nur glaubt er, daß die Perfora- 
tionsgefahr bei Ulcus duodeni „wesentlich größer“, als bei Ulcus 
ventriculi sei. Nach einzelnen Statistiken droht die Perforation 
in 50°, der Fälle mit Duodenalgeschwür. Auch Glaeßner nennt 
diese Ziffer. 


Iserlin sagt, daß nicht allein der Duodenuminhalt stets 
weniger gefährlich als der Mageninhalt sei, doch daß außerdem 
das Duodenum nur sehr selten gefüllt sei, so daß Austreten von 
Duodenalinhalt in die Bauchhöhle viel seltener sei, als gleiches 
Austreten von Mageninhalt. 


Iserlin’s Untersuchungen sind sehr korrekt und eine geniale 
Nachahmung der Untersuchungen des Magensaftes von Brunner, 
doch für beide Perforationen gelten Rosenthal’s Worte: Die 
Prognose ist in der Hauptsache abhängig von der Zeit, in der 
operiert wird. Wenn dies schnell geschieht, dann ist die Stelle 
und Größe der Perforation Nebensache und ebenfalls das Austreten 
von Magen- oder Duodenuminhalt in die Bauchhöhle und wenn 
lange nach der Perforation operiert wird, dann ist es auch einerlei, 
der Patient stirbt doch. 


Wenn wir nun unsere Fälle kritisch betrachten und nun nach- 
träglich ausschließlich die Fälle besprechen, in welchen die Dia- 
gnose Ulcus sicher festgestellt ist, es sei durch röntgenologische 
Untersuchung, Hämatemesis, Perforation, Operation usw., dann 
bleiben uns 264 Fälle. 


Aus dieser Ziffer können wir nun Statistiken aufstellen und 
hieraus unsere Folgerungen. 


In diesen 264 Fällen waren 180 Frauen und 84 Männer, also 
kommen bei Frauen Ulcera mehr als bei Männern vor, jedoch sagen 
Prader und Rütimeyer, daß die Entstehung von Ulcera durch 
die Wirkung von Nikotin, durch Rauchen, zu erklären sei. Das 


1) Iserlin, Die Drainage der Bauchhöhle. Bruns Beitr. Bd. 102, 1916. 

2) Gläßner, Das Uleus duodeni. Samml. zwangl. Abh. a. d. Geb. d. Ver- 
dauungs- u. Stoffwechsel-Krankh. Bd. V. 

3) Rosenthal, Über auffallend häufiges Auftreten von Magengeschwürs 
perforationen in der letzten Zeit. Bruns Beitr. Bd. 110, 1917. 
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stimmt wieder, denn 43 dieser Männer rauchten stark, das ist also 
die stets überzeugende Mehrheit. 

Im ganzen sahen wir zehn Ulcusperforationen, die alle Per- 
sonen von 31 bis 35 Jahr betrafen, also sind diese die Prädi- 
lektionsjahre für Perforation und da sechs dieser Perforationen im 
Januar und vier im August vorkamen, haben Wärme und Kälte 
auf die Entstehung von Perforation Einfluß und sind also Januar 
und August die Prädilektionsmonate für Perforation. Sieben dieser 
Perforationen geschahen Montags, also ist Montag der Tag für 
Perforationen, sehr wahrscheinlich der Sonntagsruhe wegen, und 
da acht in den Abendstunden vorkamen, ist der Abend also für 
Perforationen die gefährlichste Zeit. Und da acht dieser Perfo- 
rationen bei Frauen vorkamen, kommen also Perforationen bei 
Frauen am meisten vor und spielt das Heiraten bei der Entstehung 
der Perforation keine Rolle, aber das Korsett wahrscheinlich, denn 
fünf dieser acht Frauen trugen ein Korsett. 

Man sieht aus dieser kurzen Aufzählung der Ziffern und den 
daraus gezogenen Folgerungen wie unsinnig alle solche, in die 
Literatur aufgenommen und dort ernstlich verteidigt, doch eigent- 
lich sind. 


Wir kennen keine einzige, das Entstehen eines Ulcus er- 
klärende Theorie. 

Und alle Theorien stützen nur einen kleinen Bruchteil der 
Ulcera, wie in erster Reihe die Nikotin-Rauch-Theorie von Prader 
und Rütimeyer. Auch alle diese Theorien über Entstehung von 
Uleusperforationen in einem bestimmten Alter, in gewissen Monaten, 
Tagen, Stunden usw. sind grundlos. 


Man weiß nicht, weshalb ein Ulcus entsteht, weiß nicht, wo- 
durch es in dem einen Falle wohl, im anderen nicht perforiert, im 
einen heilt und sich wiederholt, im anderen nicht heilt, oder wohl 
heilt ohne Rückfall. Und da sollte man Theorien über Perforation usw. 
absolut ohne Grundlage aufbauen? 


Nun könnte man uns?) vorwerfen, daß auch wir Anhänger 
der Theorie eines neurotischen Ulcus, der Auffassungen von 
v.Bergmann, Rößle, Eppinger und Heß, Schmincke u.a. 
seien, wenn auch s. Z. unsere Untersuchungen sich nur auf 48 Fälle 
erstreckten. Es beweist nichts, daß diese Auffassung später be- 


1} de Bruine Ploos van Amstel, Die Prognose und Therapie des Ulcus 
duodeni. Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 24. — Die Atiologie des Uleus duodeni. 
Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 22. 
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stritten wurde, die medische Meinungen über verschiedene Auf- 
fassungen wechseln ebenso oft, wie eine hübsche junge Frau ihre 
Toiletten. Sagte z. B. Moynihan!) nicht: In my opinion the 
treatment of a chronic ulcers hould always be surgical, und drei- 
zehn Jahre später Lindsay?): Gastric ulcer is a medical disease 
(A. B. Mitchell) und auch: The large majority of cases of gastric 
ulcer get well under rest and medical treatment. 

Ist es auch Tatsache, daß Ulcuspatienten auffallend oft Vago- 
toniker sind, ebenso wie die an neurotischem mesenterialem Duodenal- 
verschluß Erkrankte,®) ebenso wahr ist es auch, daß ein großer 
Prozentsatz keine Spur von Vagotonie zeigt, so daß auch hier sich 
die große Schwierigkeit ergibt, wie alle Fälle unter ein Dach 
gebracht können werden. 


In dieser Hinsicht sind die Mitteilungen von Smidt*) über 
das oft gleichzeitige Auftreten von Ulcera und Hernia epigastrica 
sehr wichtig. 


Smidt erzählt, wie in der Klinik von Prof. Guleke 19 
Uleusfälle operiert wurden, während dies in derselben Zeit mit 
44 Fällen von Hernia epigastrica der Fall war. Nun zeigte es 
sich, daß 23 Fälle, d. i. 12,1 °/, der Ulcuskranken, Hernia epigastrica 
hatten, dabei litten 23 der 44 Hernia epigastrica-Patienten, d. i. also 
52,3 °% an ulcerösen Prozessen von Magen oder Duodenum. Ein 
tatsächlich erstaunlicher Prozentsatz, wie Smidt sagt. Deshalb 
glaubt er an einen „Kausalkonnex“ zwischen Hernia epigastrica 
ünd ulcerösen Prozessen an Magen und Duodenum. Er spricht 
deshalb von einer Exzitationsneurose. Die Hernia epigastrica 
solle Ursache der Ulcera sein. Ein von der Hernie ausgelöster 
Reiz teilt sich reflektorisch auf unbekannter nervöser Bahu dem 
Magen mit und schaffotiert die Grundlage für die Entstehung 
eines ulcerösen Prozesses. Das Ulcus wird also auch von Smidt 
als „zweite Krankheit“ im Sinne Rößle’s betrachtet und in dieser 
Tatsache sieht er eine Bestätigung der Theorie von v. Berg- 
mann über das spasmogene Ulcus pepticum. 


1) Moynihan, The diagnosis and treatment of duodenal ulcer. The 
Lancet 1910. 

2) Lindsay, Medical axioms, aphorisms and clinical memoranda. 

3) de Bruïne Ploos van Amstel, Über neurotischen mesenterialen 
Duodenalverschluß. Würzburger Abh. a. d. Gesamtbeb. d. prakt. Med. Bd. 17. 

4) Smidt, Beziehungen zwischen den ulcerösen Prozessen am Magen und 
Duodenum und den epigastrischen Hernien. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 121. 
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Die Mitteilung über das so ofte Zusammenauftreten von Hernia 
epigastrica und Ulcera ist sehr wichtig, wenn wir diese auch nicht 
bestätigen konnten, was wiederum auf das unrichtige Stellen von 
Konklusionen auf Grund kleiner Statistiken hinweist, wie sowohl 
die von uns, wie auch von Smidt sind. 


Die Konklusion von Smidt, daß ein „von der Hernie aus- 
gelöster Reiz“ sich reflektorisch via einer unbekannten nervösen 
Bahn Einfluß auf den Magen haben sollte, und hierdurch die Ent- 
stehung ulceröser Prozesse verursache, ist überhaupt keine Er- 
klärung, sondern drückt nur mit schönen Worten die Mitteilung 
aus, daß wir über die Ursachen der Entstehung der Ulcera absolut 
nichts wissen. 

Auch die Untersuchungen von Schmincke?) bringen uns 
nicht weiter. Sehr interessant ist sein Resultat, daß chronische 
Gastritis die Ausgangsstelle der Ulcusformung sein solle. Die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen in der Magenwand stimmen 
mit den Veränderungen der Haut bei dem spastisch-atonischen 
Symptomenkomplex überein. Hieraus schließt er, daß gerade die- 
jenigen, die diesen Komplex zeigen, für Veränderungen an der 
Magenschleimhaut prädisponiert sind, welche schließlich Anlaß zu 
Ulcusformung geben. Dies wäre ein neuer Beweis sein, daß ein 
Magengeschwür kein lokales Leiden ist, sondern als ein Symptom 
einer Konstitutionsanomalie, also sowas wie Vagotonie. Die 
Schwierigkeit ist aber auch hier wieder, daß allerdings viele, aber 
nicht alle Ulcuspatienten diesen spastisch-atonischen Komplex zeigen. 
Schmincke sagt deshalb auch, daß das Magengeschwür „oft“ 
kein lokales Leiden sei. 

Solange als wir keine Theorie besitzen, die alle Ulcusfälle 
einschließt, muß man gestehen, nicht am Ende zu sein. Wir fühlen 
für die Theorie des vagotonischen Ulcus viel, aber auch dieses 
finden wir nicht überall, denn lange nicht alle Ulcuspatienten 
haben Vagotonieerscheinungen. 

Deshalb haben wir keine einzige erschöpfende Behandlung, 
selbstredend, da diese nicht ursächlich sein kann. Wir bekämpfen 
die Hypersekretion der Magensäure und Krampfzustände, jedoch 
die Ursache dieser nicht. 

Dies ist der Fall mit der Sippykur sowohl als mit der Atropin- 


1) Schmincke, Über anatomische Befunde an Uleusmagen. Münch. med. 
Wochenschr. 1923. 
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behandlung von v. Bergmann und v. Tabora,!) Pletner?) ua. 
wie auch mit der nun wieder verlassenen Ölbehandlung von 
Petren,®) Lewenhagen und Thorling, Cohnheim,*) Köhler,’ 
Gläßner®) u. a. Nach ihnen wirkt Öl auch krampfstillend und 
verringert das Öl die Salzsäuresekretion, also eine Therapie, die auf 
demselben Grund wie die Sippykur und Atropinbehandlung beruht. 

Ebensowenig aber ist die Operation eine zweckentsprechende 
Kausalbehandlung. Trotz der Ulcusresektion bleibt die Salzsäure- 
hypersekretion bestehen und wird trotz dieser Resektion wieder 
ein neues Ulcus sich bilden, doch selbst dann, wenn dies nicht der 
Fall ist, wäre dies nicht der Erfolg der Resektion, sondern eine 
Folge des Zufalls. Und noch viel weniger ist die Gastroentere- 
stomie, die übrigens das Ulcus bestehen läßt,-eine kausale 'T'herapie. 
Das nicht mehr mit Salzsäure übermäßig besprühte, nicht irritierte 
Ulcus wird dann wohl genesen. Angenommen, daß dies der Fall 
ist und kein neues Ulcus ventriculi oder duodeni, und selbst kein 
Uleus jejuni entsteht, noch dann hat die Gastroenterostomie wohl 
ein Ulcus, nicht aber die Ulcuskrankheit geheilt. Diese bleibt und 
dadurch kann trotz dieser Gastroenterostomie ein neues Ulcus sich 
bilden. 

Wir waren erstaunt über die große Anzahl unserer Patienten, 
welche die Erscheinungen der Vagotonie zeigten, doch müssen wir zu- 
geben, daß dies sicherlich nicht die Ursache aller Ulcera ist. Und 
auch, daß wir dann von den übrig gebliebenen Ulcera die Ursache 
und ebensowenig einen Unterschied zwischen den vagotonischen 
und nichtvagotonischen Ulcera kennen. Deshalb ist die Behandlung 
von u. a. Alvarez’) mittels Resektion von peripheren Nerven, 


| 1) v. Tabora, Die Atropinbehandlung des Ulcus ventriculi. Münch. med. 
Wochenschr. 1908. 

2) Pletner, La valeur de l’atropine dans le traitement des maladies de 
l'estomac. Semaine médicale 1913. 

3) Petren, Lewenhagen und Thorling, Über die Ergebnisse der 
internen Behandlung von Ulcus ventriculi (seu duodeni) mit Stauungsinsufficienz. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 26. 

4) Cohnheim, Weitere Mitteilungen über die Heilwirkung großer Dosen 
von Olivenöl bei Erkrankungen des Magens und Duodenums. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 52. 

5) Köhler, Zur Therapie des Ulcus ventriculi und der Hyperazidität des 
Magensaftes mittels der Capr. ol. olivar. asept. Prager med. Wochenschr. 1%8. 

6) Gläßner, Das Ulcus duodeni. Samml. zwangl. Abh. a. d. Geb. d. Ver- 
dauungs- u. Stoffwechsel-Krankh. 1916. 

7) Alvarez, Traitement de l'ulcère de l'estomac par une intervention sur 
les racines dorsales VIII et voisine. Méd. mod. 1903. 
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speziell der beiden 8, Interkostalnerven, nichts anderes als ein 
Probieren, ohne viel Aussicht auf irgendwelchen Erfolg. Prof. 
Landouzy sagte betr. febris hyphoidea in der Presse médicale 
vom 24. März 1894: Le jour ou lon découvrira l'agent causal de 
la maladie, il faut l’avouer, n’est pas encore venue. Dieser Aus- 
spruch für febris typhoidea nicht mehr zutreffend sind es für das 
Ulcus ventriculi um so mehr. 


Schlußfolgerungen. 


1. Perforationen von Magen- und Duodenumulcera kommen 
sicherlich nicht mehr als früher vor, wie u.a. Rosenthal glaubt. 
Bei unserer schärferen und besseren Diagnose dieser Ulcera, bei 
der hierauf folgenden richtigen Therapie: Früboperation, Atropin- 
kur oder Sippykur wäre dies auch absolut nicht zu erklären. 

2. Wegen der stets zunehmenden Bevölkerung ist die totale 
Anzahl Ulcera natürlich größer als früher. Prozentualiter ist von 
Zunahme dieser Anzahl keine Sprache. Für solch eine Zunahme 
ist auch kein einziger annehmbarer Anlaß zu nennen. Dergleichen 
Meinungen beruhen, eben wie die von Rosenthal betreffs Zu- 
nahme der Perforationen, auf Zufällen in kleinen Statistiken. 

3. Dasselbe gilt für die Frage, ob Ulcera und Perforationen 
von Ulcera mehr bei Männern als bei Frauen, oder umgekehrt, 
vorkommen. 

Es würde nicht die geringste Mühe sein, Statistiken, in welchen 
Ulcera bei Frauen mehr als bei Männern vorkommen, aufzustellen; 
Brunner,Goldsticker un. a, aber ebenso leicht ist es Statistiken, 
aus welchen das Gegenteil resultiert, zu erbringen; Körte, 
Demmer. In derselben Weise kann man die Behauptung, daß 
Perforationen mehr bei Frauen oder umgekehrt bei Männern vor- 
kommen, verteidigen. Die Gelegenheitsursache, ein Trauma, für 
eine Perforation kommt natürlich beim Manne mehr vor. Brunner, 
Körte,Prader,Brentanou.a. teilen solche Fälle mit. Höchstens 
wäre hiermit zu erklären, daß die Perforation beim Manne etwas 
öfter als bei der Frau vorkommt. 

Brunner nennt auch den Füllungsstand des Magens vor der 
Perforation eine Gelegenheitsursache, ein Faktor, der für beide Ge- 
schlechter gleich ist. 

4. Daß prädilektische Monate für die Perforation bestehen 
sollen, also Monate, in welchen Perforationen mehr als in anderen 
vorkommen, ist natürlich Unsinn. 

Die Autoren, die sich der Mühe unterzogen hierüber zu schreiben, 
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geben hierfür, je nachdem es ihre Statistik ergab, denn auch ver- 
schiedene Monate. 

So nennt Prader den August, Brunner die letzten Monate 
des Jahres und Demmer Frühling und Herbst. Eine Erklärung 
für solch eine Prädilektion ist natürlich nicht zu erbringen, wenn 
auch junges Gemüse für den Frühling und Früchte für das Spät- 
jahr zu Hilfe gerufen werden, als ob hierdurch Zunahme der 
HCI-Sekretion und weiteres Anfressen der Ulcusfläche verursacht 
würde. Das glauben selbst die, die es schreiben, nicht. 

Ebensowenig nehmen wir für Ulcera und Perforationen ein 
Prädilektionsalter an. Daß diese jedoch in bestimmtem Alter 20 
bis 40 Jahre öfter als z. B. bei 50—70 Jahren mehr vorkommen 
ist wohl selbstverssändlich. Nicht jeder im Alter von 20—40 Jahren 
erreicht ein hohes Alter, so daß es viel weniger alte Menschen 
als von mittlerem Alter gibt, also weniger Ulcera und weniger 
Perforationen. Übrigens spielen auch hier bei den diesbezüglichen 
Angaben die Zufälle der kleinen Statistiken wieder eine sehr 
große Rolle. 

5. Für den, der an die Möglichkeit der Perforation denkt, ist 
die Diagnose äußerst leicht. Das „akute Abdomen“ der Engländer 
ist ein Krankheitsbild, das zu deutlich, zu schrecklich, zu angst- 
erregend ist, um übersehen zu werden. Die entsetzlichen Schmerzen, 
die Bauchdeckenspannung, der steinharte Bauch und das plötzliche 
Auftreten dieser Erscheinungen machen die Diagnose schon sicher 
und operativen Eingriff nötig. 

6. Die Prognose der Ulcusperforation ist trotz des außer- 
gewöhnlich erustigen Zustandes günstig, vorausgesetzt, daß der 
Patient „the right man on the right place“, rufen läßt, der Arzt, 
der die richtige Diagnose zu stellen weiß. Der hat, wie Brunner 
sagt, „deshalb“ mehr Verdienst an dem glücklichen Ausgang der 
Operation als der Operateur. Das Schicksal des Kranken hängt 
von dem praktischen Arzt ab, der ihn zuerst sieht. 

7. Die beste Behandlung der Perforation ist Operation. Jeden- 
falls muß die Perforationswunde geschlossen werden. In erster Linie 
hängt es von dem Zustande des Patienten ab, ob der Chirurg 
Gastroentersostomie hierauf folgen läßt. 

8. Tatsächlich beweisen die Untersuchungen von Iserlin, 
daß der Duodenuminhalt für das Peritoneum weniger gefährlich 
als der Mageninhalt ist. Dies ist jedoch eine Frage von rein 
theoretischem wissenschaftlichem Wert. Bei der nötigen rettenden 
Frühoperation sind doch keine von beiden gefährlich und besteht 


Perforation von Magen- und Duodenumulcera. 43 


also der von Iserlin genannte Unterschied nicht. Und bei einer 
zu späten Operation ebensowenig, dann sind sie gleich gefährlich 
und verursachen beide die tödliche Peritonitis. 

9. Perforation strikes a man who is to all appearances in 
perfect health, sagt D’Arcy Power,') während Clogg °?) von seinem 
Falle sagt, daß das auffallend war, the absence of all symptoms 
previous to those of perforation. So ist's immer, Prodromalsymptome, 
die auf eine bevorstehende Perforation weisen, bestehen nicht, n’en 
deplaise Haeberlin und Demmer und Villard und Pina- 
telle, welch beide letzten, bevor die angemeldete Perforation 
stattfand, operieren wollen. 

10. Demmer sagt: Die einzig mögliche Vorbeugung ist ge- 
geben bei weiterem Vordringen der Erkenntnis, daß bei Ulcus ven- 
triculi oder duodeni eher als jetzt noch üblich eine chirurgische 
Therapie Platz greift. Diese Worte sind dem Ausspruch Bill- 
roth’s angemessen „Die Chirurgie muß chirurgisch werden“ be- 
treffs Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni. Und diese Worte sind 
absolut wahr, aber ... der Operation wegen Ulcera folgt nicht 
immer Heilung, so daß die Perforationsgefahr bestehen bleibt. Es 
bildet sich deshalb oft ein Ulcus jejuni mit allen dazu gehörenden 
Gefahren, auch die Perforationsgefahr. Gosset,?) Pinner,*) Kauf- 
mann,°) Lion und Moreau,°) Lion,’) Finsterer.®) 

11. Hierzu kommt, daß lange nicht jeder Ulcuspatient sich 
operieren will lassen. Deshalb muß eine energische Ulcuskur bei 
jedem Ulcuskranken vorgenommen werden, sowohl denjenigen, welche 
die Operation ablehnen, als auch bei denjenigen, welche sie durch- 
gemacht haben. Und die beste Ulcuskur ist neben der Ulcusdiät 


1) D’Arcy Power, On acute duodenal perforation. The Lancet 1906. 

2) Clogg, Perforated duodenal ulcer. Brit. med. journ. 1905. 

3) Gosset, L'ulcère peptique du jejunum après gastroenterostomie. Rev. 
de chirurg. 1906. 

4) Pinner, Über die Perforation des postoperativen Ulcus jejuni pepticum 
im Colon transversum. Berl. klin. Wochenschr. 1912. 

5) Kaufmann, Peptisches Geschwür nach Gastroenterostomie mit Bildung 
von Magen-Colon- und Colon-Jejunum-Fisteln ; vollständiger Verschluß der Gastro- 
anastomose. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 15. 

6) Lion et Moreau, La fistule jéjuno-colique peptique du jejunum à la 
suite de la gastroenterostomie. Rev. de Chirurg. 

7) Lion, Les fistules jéjuno- et gastro-coliques par ulcère perforant à la 
sute de la gastroenterostomie. Internat. Beitr. z. Ätiolog. u. Therap. d. Ernäh- 
rungsstörungen Bd. 2. 

8) Finsterer, Über die Bedeutung des Pylorusringes für das Ulcusrezidiv 
und des Ulcus pepticum jejuni. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 120. 
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und Ruhe, Strauß, sowohl die Atropinkur von Tabora, als die 
alkalische Sippykur. 

12. Trotz der Gegensprache in der letzten Zeit besteht ein 
Zusammenhang zwischen der Entstehung eines Ulcus und Reizungen 
des vegetativen Nervensystems, wie Rößle!) und von Berg- 
mann?) und Eppinger und Heß?) sich dieses vorstellen und 
für welche Meinung auch die Mitteilung von Schmidt‘) spricht, 
wie auch die vonSchminke.°) Atropin verursacht Verringerung 
der Salzsäuresekretion und übt eine antispasmodische Wirkung aus, 
während mit der alkalischen Sippykur die zu große Menge Salz- 
säure neutralisiert wird. 

Daß tatsächlich auch der Chirurg keine vollständige Heilung 
erwartet, beweist ein Fall von Ulcus ventriculi, der von mir wegen 
heftiger Magenblutung ih das hiesige Binnen-Gasthuis geschickt 
wurde. Dort wurde Resektion des Ulcus vorgenommen und die 
Patientin mit der Vorschrift vorläufig noch während eines Jahres 
die Sippykur zu befolgen, nach Hause entlassen. The continuous 
alkalinisation of the gastric contents, van Lindsay.‘) 

Die Erfolge der Sippykur sind tatsächlich glänzend, voraus- 
gesetzt, daß die Patienten auch nach der Genesung, wenn auch in 
geringerem Maße, die alkalischen Pulver weiter nehmen. 

13. „Bei jeder Perforation eines Ulcus, einerlei ob diese „ge- 
deckt“ ist oder nicht, muß unverzüglich operiert werden, bei der 
freien Perforation zur Verhütung einer tödlichen Peritonitis, bei 
den „gedeckten“ zur Verhütung einer eventuell später entstehen- 
den, aber auch und hauptsächlich zur Vermeidung des Entstehens 
eines penetrierenden Ulcus.“ de Bruïne Ploos van Amstel’) 


1) Rößle, Das runde Geschwür des Magens und des Zwölffingerdarmes als 
„Zweite Krankheit“. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 25. 

2) v. Bergmann, Das spasmogene Ulcus pepticum. Münch. med. Wochen- 
schr. 1913. — Ders., Ulcus duodeni und vegetatives Nervensystem. Verhandl. 
d. dtsch. Chirurgenkongr. 1913. 

3) Eppinger u. Heß, Die Vagotonie. Samml. klin. Abh. üb. Pathol. u. 
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Brühl!) behauptet, daß ein abwartendes Verhalten gerechtfertigt 
sein würde bei der gedeckten Perforation, wenn die Erscheinungen 
weniger stürmisch sind und der Druckschmerz sich auf die Ober- 
bauchgegend, bei sonst weichem, nicht druckschmerzhaftem Abdomen 
beschränkt. Dieser Meinung können wir nicht beistimmen. 

Die Chancen einer Intervalloperation, d.h. nach Abklingen der 
Perforationserscheinungen, mögen günstiger sein als im akuten 
Stadium, so soll auch bei der „gedeckten“ Ulcusperforation die 
„früheste Frühoperation“, Körte, geschehen. 

14. Der von Adamson,?) Löffelmann?®) und Oehlecker‘) 
beobachtete Schulterschmerz bei der akuten Ulcusperforation, 
welcher meist rechtsseitig, seltener links, zuweilen beiderseits, auf- 
tritt, hat diagnostisch nicht viel Wert, weil dieser Schmerz auch 
bei den verschiedensten akuten Krankheiten der Bauchhöhle auftritt. 

Man braucht dieses Symptom zur Diagnose der Ulcusperforation 
ebensowenig als die von Vaughan und Brams’°) empfohlenen 
Röntgenuntersuchung „to demonstrate free gas in the peritoneal 
cavity following a rupture somewhere in the gastro-intestinal tract, 
which was found in 13 of 15 cases, or in 86,7°/, of anatomically, 
proved acute perforation of gastric or duodenal ulcer“. 
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Aus der medizinischen Klinik Halle (Prof. Volhard). 


Stadien über Chromogene in Serum und Harn von Nieren- 
kranken und über die Entstehung der hellen Harnfarbe 
bei Schrumpfnieren. 


Von 


Dr. med. et phil. Erwin Becher. 


Bekanntlich ist bei Schrumpfnieren der Harn nicht nur durch 
das Verhalten des spezifischen Gewichtes und der Menge, sondern 
auch durch die eigenartig helle Farbe charakterisiert.. Es handelt 
sich dabei um eine wirkliche Armut des Harnes an Urochronm, 
dem Farbstoff, der normalerweise in der Hauptsache die Harnfarbe 
bedingt (G. Klemperer,?!) Stepp?)). Auch Urobilin und Uro- 
erythrin ist im Schrumpfnierenharn nicht oder nur in Spuren nach- 
weisbar. Über die Natur mancher Harnfarbstoffe, insbesondere 
des Urochroms, besteht trotz zahlreicher Untersuchungen noch 
keine Einigkeit (Garrod,®) Bondzynski,‘) Dombrowski,’) 
Hohlweg, Salomonsen und Mancini®). Das von Dom- 
browski dargestellte Urochrom enthält Schwefel, das von Hohl- 
weg isolierte nicht. Weiß bestreitet die übliche Auffassung, 
daß das Urochrom der Hauptfarbstoff des Harnes sei.’) Nach 
diesem Autor wird die normale Harnfarbe vorwiegend durch Uro- 
bilin und Uroerythrin bedingt. Weiß hat dann gezeigt, daß neben 
dem Urochrom in Spuren im normalen, in größerer Menge in 


1) G. Klemperer, Berl. klin. Wochenschr. 1903, S. 313, Nr. 14. 

2) Stepp, Münch. med. Wochenschr. 1918, Nr. 21. 

3) Garrod, Proc. of the roy. soc. of London Bd. 55, S. 394, 1894. 

4) Bondzynski, Dombrowski u. Panek, Zeitschr. f. physiol. Chem. 
Bd. 46, 1905. 

5) Dombrowski, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 54, 1907/08. 

6) Hohlweg, Salomonsenu.Mancini, Biochem. Zeitschr. Bd. 13, 1908. 

7”) Weiß, Biochem. Zeitschr. Bd. 133, 1922. 
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manchen pathologischen Harnen das Chromogen des Urochroms, 
das sog. Urochromogen vorkommt.!) Zur Anstellung der Weiß- 
schen Urochromogenreaktion wird der Harn dreimal mit Wasser 
verdünnt, gemischt, auf zwei Reagensgläser geteilt und zu der 
einen Hälfte drei Tropfen einer 1°/,,igen Kaliumpermanganat- 
lösung hinzugefügt. Bei positivem Ausfall der Probe entsteht eine 
deutliche Gelbfärbung mit einem Stich ins Grünlicee Um Uro- 
chromogen von anderen Harnfarbstoffen zu trennen, wird der Harn 
mit Ammonsulfat ausgesalzt. Das Filtrat enthält die anderen Harn- 
farbstoffe nicht mehr. 

Neben den Harnfarbstoffen, Urochrom, Uroerythrin und Uro- 
bilin kommen im Harn eine Reihe von Chromogenen vor. Im 
Schrumpfnierenharn fehlen die Chromogene nicht. Urorosein läßt 
sich durch Salzsäure und Natriumnitrit oder allein durch Behandeln 
mit konzentrierten Mineralsäuren deutlich nachweisen. Es ent- 
steht ein schöner roter Farbstoff, der in Amylalkohol löslich und 
in Äther unlöslich ist. Stepp°) fand im Schrumpfnierenharn stets 
eine positive Uroroseinprobe, Rosenberg?) fand das Chromogen 
des Uroroseins „bei einigen Kranken mit leichter Azotämie“ im 
Urin. Das Chromogen des Uroroseins ist wahrscheinlich nicht die 
Indolessigsäure selbst, wie man früher annahm, sondern ihr 
Kuppelungsprodukt mit Glykokoll, die Indolazetursäure (Annie 
Homer‘). Arnold°) fand im Harn von Nierenkranken und bei 
Scharlachrekonvalscenten ein Chromogen, aus welchem sich Nephro- 
rosein, ein dem Urorosein nahestehender Farbstoff, darstellen ließ. 

Es ist mir nun gelungen, in dem an sich hellen und fast un- 
gefärbten Schrumpfnierenharn noch weitere Chromogene nach- 
zuweisen. Zunächst konnte ich die Beobachtung machen, daß der 
Schrumpfnierenharn Urochromogen enthält. Die Weiß’sche Uro- 
chromogenprobe fällt allerdings nicht so stark aus wie bei Harnen 
mit positiver Diazoreaktion. Wenn der an sich sehr blasse 
Schrumpfnierenharn in der angegebenen Weise noch dreimal 
mit Wasser verdünnt wird, kann er ganz ungefärbt erscheinen. 
Durch Permanganatzusatz kann man diesem Harn die normale 
gelbe Farbe geben.) Die Gelbfärbung, die auf dem durch Oxydation 

1) Vgl. Weiß, Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische Be- 
deutung, Berlin 1922, S. 2—12. 8. dort Literaturangabe. 

2) Stepp, l. c. 

3) Rosenberg, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, Nr. 38. 

4) Annie Homer, Journ. of biol. Chem. 22, 1915. 


5) V. Arnold, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 61, 1909 u. Bd. 71, 1911. 
6) Man darf nicht zu wenig Permanganat zugeben. 
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des Urochromogens gebildeten Urochrom beruht, läßt sich durch 
Amylalkohol nicht extrahieren, ist aber in Äthylalkohol löslich. 
Die Umwandlung des Urochromogens in Urochrom kann schon beim 
Kochen des mit Ammonsulfat gesättigten und mit Essigsäure 
schwach angesäuerten Harnes erfolgen. Nach dem Filtrieren kann 
der ursprünglich ganz blasse Harn dann eine schöne Gelbfärbung 
zeigen. Ich konnte die Beobachtung machen, daß schon nach 
Schütteln des hellen Schrumpfnierenharnes mit Kaolin zum Zwecke 
der Enteiweißung und nach dem Filtrieren der vorher blasse Harn 
schön gelb erscheinen kann. Die Harnfarbe hängt schon allein von 
der Reaktion ab, bei alkalischer Reaktion wird auch der helle, 
sauer reagierende Schrumpfnierenharn deutlich gelblicher. Der 
Hauptfarbstoff des Harnes fehlt also im hellen Schrumpfnierenharn 
nicht, es ist nur die Umwandlung des Chromogens in den: Farbstoff 
zum Teil unterblieben. Diese Umwandlung erfolgt vielleicht in 
der Niere. Die Schrumpfniere könnte die Fähigkeit das Uro- 
chromogen durch Oxydation in Urochrom zu verwandeln zum großen 
Teil eingebüßt haben. 

In dem hellen Schrumpfnierenharn konnte ich noch andere 
Chromogene feststellen. Ich ging dabei folgendermaßen vor. Der 
Harn wurde mit Schwefelsäure angesäuert, es entsteht dann schon 
in der Kälte eine braunrötliche Verfärbung, es bildet sich da- 
bei das ätherunlösliche Urorosein. Der angesäuerte Harn wird 
mit Äther extrahiert. Der gelblich gefärbte Äther,!) der freie 
aromatische Oxysäuren, Indolessigsäure und freie Phenole ent- 
halten kann, wird verdunstet, der Rückstand in Wasser gelöst, 
mit Schwefelsäure angesäuert und erhitzt. Es entsteht eine Braun- 
rotfärbung, die bei längerem Erhitzen mehr gelbbraun wird; beim 
Ausschütteln mit Äther geht in diesen nur wenig herein, es er- 
scheint schwach gelb. Beim Schütteln des Äthers mit Sodalösung 
geht der Farbstoff in diese hinein; die Soda erscheint gelb. Dieser 
Farbstoff, der der Fraktion der freien aromatischen ‚Oxysäuren 
angehört, ist bei alkalischer Reaktion wesentlich mehr gelb gefärbt 
als bei saurer. Der andere Anteil der durch Erhitzen des sauren 
Harnätherextraktes entstandenen Braunrotfärbung ist nicht äther- 


1) Beim Ansäuren des Schrumpfnierenharns mit Schwefelsäure kann sich 
offenbar wegen der dabei auftretenden Erwärmung auch schon vor dem Kochen 
ein weiterer Farbstoff, wahrscheinlich Indirubin bilden. Dann erscheint der Ather 
mehr rötlich gefärbt und gibt beim Schütteln mit Soda einen gelblichen Farbstoff 
(in der Fraktion der freien aromatischen Oxysäuren) ab. Der Äther behält einen 
violetten Farbstoff. 
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löslich, geht aber bei saurer Reaktion beim Schütteln mit Amyl- 
alkohol mit bräunlicher Farbe vollständig in diesen hinein. Wenn 
man den gefärbten Amylalkohol jetzt mit Soda schüttelt, bleibt 
der Farbstoff im Amylalkohol. 

Der bei saurer Reaktion ausgeätherte Harn wird nun mit 5°], 
Schwefelsäure destilliert bis keine Phenole mehr übergehen. Der 
ursprünglich ganz helle Harn wird dabei tief braun. Ich habe 
mich davon überzeugt, daß die Braunfärbung nicht von Harnstoff, 
Harnsäure, Kreatinin oder Hippursäure herrührt. Der Destillations- 
rückstand wird erschöpfend mit Äther extrahiert. Ein Teil des 
braunen Farbstoffes ist ätherlöslich, ein Teil nicht. Der Äther 
erscheint intensiv braunrötlich gefärbt, der ausgeätherte Rückstand 
ist noch immer ziemlich dunkelbraun. In den Äther können vorher 
gepaarte und durch Hydrolyse frei gemachte Diphenole, aromatische 
Oxysäuren und Indolessigsäure übergehen. Aus dem rötlich braunen 
Äther läßt sich nun durch Schütteln mit Soda ein gelbbrauner 
Farbstoff in die Soda überführen. Es muß sich hierbei um eine 
ätherlösliche, nicht flüchtige Säure handeln. Die Färbung der Soda 
wird beim Ansäuren heller und läßt sich der angesäuerten Soda 
ganz durch Äther entziehen. Der Äther nimmt einen gelben Ton an. 

Nach dem Schütteln mit Soda bleibt aber in dem ursprüng- 
lichen Äther, mit dem der mit Schwefelsäure hydrolysierte Harn 
behandelt war, noch ein schön roter Farbstoff zurück, der nicht 
in die Soda geht. Es kann sich nicht um eine Säure handeln; dem 
ganzen Verhalten nach muß dieser rote äther- und amylalkohol- 
lösliche Farbstoff Indigorot (Indirubin) sein. Wenn man den Äther 
verjagt und den Rückstand in Alkohol löst, verschwindet beim Er- 
hitzen mit alkalikarbonathaltiger Dextroselösung die rote Farbe 
völlig um nach dem Abkühlen und Schütteln mit Luft wieder auf- 
zutreten. Die ätherische Lösung des ruten Farbstoffes zeigt spektro- 
skopisch ein Absorptionsband im Grün zwischen D und E. 

Der erschöpfend ausgeätherte braune Destillationsrückstand 
des Harnes enthält noch zwei Farbstoffe. Beide sind gelbbräunlich 
gefärbt, der eine ist in Amylalkohol löslich und läßt sich durch 
diesen extrahieren. Lauge nimmt den Farbstoff aus dem Amyl- 
alkohol auf. Der nicht amylalkohollösliche Teil der Farbe des aus- 
geätherten Harndestillationsrückstandes könnte Urochrom sein. 

Im Schrumpfnierenharn sind also eine Menge Harnfarbstoff- 
vorstufen enthalten, auf deren chemische Charakterisierung hier 
nicht näher eingegangen werden soll. Wahrscheinlich können auch 
bei der geschilderten Verarbeitung des Harnes mehrere Farbstoffe 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 4 
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aus demselben Chromogen entstehen. Indoxylschwefelsäure kann 
je nach der Art der Behandlung des Harnes in Indigorot, Indigo- 
blau oder 4-Cymol-2-indolindolignon !) übergehen. Seltener kommen 
die aus den Chromogenen entstehenden Farbstoffe auch schon 
spontan im Harn vor.?) 


Man hat die Farbstoffarmut des Schrumpfnierenharns mit der 
Niereninsufficienz in Zusammenhang gebracht und an eine Retention 
der Farbstoffe gedacht. So einfach können die Verhältnisse indessen 
nicht liegen. Das Serum ist, worauf auch Klemperer?) und 
Stepp *) hinweisen, bei schwerster Niereninsufficienz nicht farbstoff- 
reicher wie in der Norm. Klemperer neigt daher der Annahme 
zu, „daß der normale Harnfarbstoff als ein direkter Abkömmling 
des Blutfarbstoffs von der Niere selbst gebildet wird“. Stepp 
meint: „Da selbst in den Fällen schwerster Niereninsufficienz, wo 
sicher nur ein Bruchteil des normalerweise ausgeschiedenen Uro- 
chroms im Harne erscheint, das Serum nicht wesentlich farbstof- 
reicher wird, so muß man an eine veränderte Produktion oder an 
einen veränderten Abbau des Urochroms denken.“ Garrod und 
später Klemperer hatten den Nachweis erbracht, daß Urochrom 
im Darminhalt nachweisbar ist. Klemperer nimmt aber an, dab 
der urochromartige Stoff aus dem Darminhalt mit dem Nieren- 
urochrom nichts zu tun hat, da Urochrom nie, auch bei schwerer 
Niereninsufficienz nicht im Blut nachweisbar ist. Weiß gibt an, 
daß „keine der Körperflüssigkeiten, kein Organextrakt (außer 
den .... Extrakten der Melanosarkomknoten) Diazo- oder Uro- 
chromogenprobe zeigt“.°) Nach Weiß kann die bei Tuberkulose 
positive Urochromogenreaktion aus dem Harn verschwinden, „wenn 
Nierenkomplikationen eintreten, welche zur Eiweißausscheidung 
führen“.) Bei diesen Nierenkomplikationen hat es sich wahrschein- 
lich nicht um schwer niereninsufficiente Schrumpfnieren gehandelt. 
Hierbei ist, wie erwähnt, Urochromogen im Harn nachweis- 
bar. Weiß zieht aus diesen Beobachtungen den Schluß: „daß 
die Niere die Ursprungsstätte des Körpers ist, welche ihn aus ge- 
wissen, zum Pigmentstoffwechsel in Beziehung stehenden Kern- 


1) Vgl. Jolles, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 94 u. 95, 1915. 

2) Vgl. Gröber, Münch. med. Wochenschr. 1904, S. 61. 

3) G. Klemperer l. c. 

4) Stepp, l. c. 

5) Weiß, Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische Bedeutung, 
Berlin 1922, S. 12. 

6) Weiß, ibidem S. 7. 
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schlacken etwa in der gleichen Weise bildet, wie die Leber aus 
dem Hämatin das Bilirubin“. 1) 

Folgende Tatsachen scheinen mir einen neuen Erklärungs- 
versuch zu rechtfertigen: Urochromogen läßt sich im Darminhalt 
nachweisen und kommt bei schwer niereninsufficienten Schrumpf- 
nieren in dem an sich blassen Serum und Harn vor. Wenn man 
frisch entleerten Stuhl mit viel Ammonsulfat in Substanz und mit 
wenig Wasser verrührt und dann filtriert, bekommt man ein schön 
gelb gefärbtes Filtrat. Die Gelbfärbung, die in Äthylalkohol aber 
nicht in Amylalkohol übergeht, zeigt die Eigenschaften des Uro- 
chroms. Durch einige Tropfen Permanganat wird die Gelbfärbung 
deutlich verstärkt. Das Stuhlfiltrat enthält auch Urochromogen 
und gibt eine deutliche braune Diazoreaktion. Ich konnte den 
Nachweis erbringen, daß im enteiweißten Blutfiltrat sowohl die 
Urochromogen- als auch die gelbbraune Diazoreaktion bei Nieren- 
insufficienz auftritt. Bei Anstellung der Bluturochromogenprobe 
sind folgende Punkte besonders zu beachten. Starke Verdünnung 
bei der Enteiweißung ist möglichst zu vermeiden, ich habe meist 
mit 20°/,iger Trichloressigsäure im Verhältnis 1:1 enteiweißt. 
Die Urochromogenreaktion darf nicht bei stark saurer Reaktion 
gemacht werden; darauf hat Weiß auch beim Harn aufmerksam 
gemacht.?) Ich habe das Blutfiltrat neutralisiert und dann schwach 
essigsauer gemacht. Da das Trichloressigsäureblutfiltrat bei 
schwerer Niereninsufficienz durch spontane Bildung von Urorosein 
gefärbt erscheinen kann,?) habe ich das Blutfiltrat in der von 
Weiß angegebenen Weise mit Ammonsulfat behandelt.*) Das 
Ammonsulfatfiltrat enthält das Urochromogen, aber keine anderen 
Farbstoffe mehr. Das so behandelte Blurfiltrat ergibt bei schwerer 
Niereninsufficienz der Schrumpfnieren eine schöne positive Uro- 
chromogenreaktion.e 3—5 ccm des farblosen Blutfiltrates werden 
mit 2—3 Tropfen 1°/,,iger Kaliumpermanganatlösung schön grün- 
gelb gefärbt. Die Farbe verblaßt allmählich wieder, läßt sich aber 
durch Permanganat erneut erzeugen. Man kann zum Blutfiltrat 
bei schwerer Niereninsufficienz im Vergleich zum normalen große 
Mengen Permanganat hinzugeben bis die Eigenfarbe des Perman- 
ganats nicht mehr verschwindet. Da das Urochromogen auch im 


1) M. Weiß, Neuere -Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische Be- 
deutung, Berlin 1922, S. 12. 
2) M. Weiß, ibidem und Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 1, S. 361. 
3) Vgl. Rosenberg, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, Nr. 38. 
4) Weiß, Wiener Arch. f. inn. Med. Bd. 1. 
4* 
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hellen Schrumpfnierenharn vorhanden ist, müssen wir annehmen, 
daß es auch bei Niereninsufficienz — wahrscheinlich im Darm — 
gebildet wird, von der Niere zum Teil retiniert, zum Teil aber 
auch in den Harn durchgelassen wird. Erheblich gestört ist aber 
bei der Schrumpfniere die Umwandlung des Urochromogens ins 
Urochrom, also die Oxydation der Farbstoffvorstufe, die normaler- 
weise in der Niere erfolgen könnte, da fertiges Urochrom im normalen 
Blut und bei Niereninsufficienz und Anurie im Blut nicht nach- 
weisbar ist. 

Im Blut sind bei schwer acotämischen Nierenkranken noch 
eine Reihe weiterer Chromogene enthalten. Beim Behandeln des 
eiweißfreien Blutfiltrates mit Mineralsäuren und Natriumnitrit und 
im Trichloressigsäureblutfiltrat schon spontan, entsteht ein rötlicher 
in Amylalkohol löslicher Farbstoff, wahrscheinlich Urorosein 
(Rosenberg).!) Urorosein läßt sich wie das Urochromogen bei 
schwer niereninsufficienten Schrumpfnieren sowohl im Blut wie im 
Harn nachweisen. Zur Darstellung weiterer Chromogene bin ich 
beim acotämischen Blutfiltrat ebenso vorgegangen wie beim 
Schrumpfnierenharn. Das mit Trichloressigsäure im Verhältnis 
1:1 enteiweißte Blut wurde bei saurer Reaktion erschöpfend aus- 
geäthert. In den nur ganz schwach bräunlich gefärbten Äther 
gehen freie ätherlösliche Säuren und etwaige freie Phenole über. Die 
Hauptmenge des rötlichen Farbstoffes im spontan sich färbenden 
Trichloressigsäureblutfiltrat von niereninsufficienten Schrumpfnieren 
ist nicht ätherlöslich (Urorosein). Der Äther wird verjagt, sein 
Rückstand im Wasser aufgenommen und bei saurer Reaktion ge- 
kocht, es entsteht ein bräunlicher Farbstoff, der mit Äther extra- 
hiert wird und sich dem Äther durch Alkali entziehen läßt. Es 
handelt sich offenbar um eine Säure. Durch Oxydation mit Wasser- 
stoffsuperoxyd wird der Farbstoff ganz entfärbt. Nun wird das 
ausgeätherte Blutfiltrat mit 5°, Schwefelsäure hydrolysiert und die 
vorher gepaarten flüchtigen Phenole aus ihm abdestilliert; es nimmt 
dabei einen braunrötlichen Farbenton an. Wenn man jetzt mit 
Äther extrahiert, geht ein gelbbrauner Farbstoff in den Äther; 
dieser muß vorher gebundene und durch Hydrolyse freigemachte, 
nicht flüchtige ätherlösliche Säuren und Phenole enthalten. Dem 
Äther läßt sich der Farbstoff durch Soda völlig entziehen. Es 
bleibt kein Indigorot im Äther, wie bei der entsprechenden Ver- 
arbeitung des Schrumpfnierenharnes. Aus der Soda geht der Farb- 


1) Vgl. Rosenberg, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, Nr. 38. 
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stoff nach dem Ansäuren wieder in Äther. Nach dem Verjagen 
des Äthers läßt er sich mit gelber Farbe im Wasser lösen. Dieser 
Farbstoff, der zu der Fraktion der nach Baumann isolierten, ge- 
bundenen, aromatischen Oxysäuren gehört, ist bei alkalischer Reak- 
tion dunkler gelb als bei saurer und läßt sich sowohl durch Re- 
duktion mit Zinkstaub und Schwefelsäure als auch durch Oxydation 
mit Wasserstoffsuperoxyd entfärben und zerstören. 

Der erschöpfend ausgeätherte, bräunlich gefärbte Rückstand 
des hydrolysierten Blutfiltrates enthält noch zwei ätherunlösliche 
Farbstoffe. Wie beim Harn, so läßt sich auch beim Blutfiltrat ein 
brauner Farbstoff mit Amylalkohol bei saurer, nicht bei alkalischer 
Reaktion extrahieren. Durch Alkali läßt sich der Farbstoff dem 
Amylalkohol wieder entziehen. Die nicht ätherlöslichen Farbstoffe 
werden auch durch Reduktion mit Zink und Schwefelsäure entfärbt. 
Der nicht amylalkohollösliche, gelblich gefärbte Anteil des hydro- 
Iysierten und ausgeätherten Blutfiltrates läßt sich nicht durch Be- 
handeln mit Ammonsulfat ausfällen und ist in Äthylalkohol löslich. 
Wahrscheinlich handelt es sich hierbei, wie bei dem entsprechend 
dargestellten Farbstoff im Schrumpfnierenharn um bei der ge- 
schilderten Bearbeitung aus dem Urochromogen entstandenes Uro- 
chrom. Auf die nähere Charakterisierung der einzelnen Farbstoffe 
soll auch hier nicht eingegangen werden. Es besteht auch beim 
Blut die Möglichkeit, daß bei der Verarbeitung aus demselben 
Chromogen mehrere Farbstoffe sich bilden. Jedenfalls lassen sich 
im Blutfiltrat bei schwerer Niereninsufficienz bei Schrumpfnieren 
ähnliche Farbstoffe darstellen wie im Schrumpfnierenharn. 

Das Blutfiltrat zeigt normalerweise ein ganz anderes Verhalten, 
die Chromogene lassen sich nicht oder nur in geringen Mengen 
nachweisen. Beim Hydrolysieren mit 5°/, Schwefelsäure entsteht 
nur eine ganz geringe bräunliche Verfärbung des Blutfiltrates. Es 
ist bemerkenswert, daß die Chromogene in größeren Mengen nur 
bei Niereninsuffcienz der Schrumpfnieren und bei völliger Anurie 
im Blut vorkommen. Sie finden sich dann auch in Gewebsextrakten 
und Exsudaten, aber nicht, soweit ich bisher beobachtet habe im 
Liquor, in den auch Phenol, Phenolderivate und Indikan nicht oder 
nur in Spuren kurz vor dem Tode hineingehen. Bei der Nieren- 
insufficienz der akuten Nephritis sind bei gleich starker Harnstoff‘- 
retention die Chromogene nicht oder nur wenig retiniert. Der 
Harn hat bei der akuten Nephritis auch bei schwerer Acotämie 
nicht das charakteristische blasse Aussehen wie bei Schrumpfnieren. 
Er enthält wie der normale Harn die Farbstoffe. Die von uns 
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hypothetisch angenommene Partialfunktion der Niere, die die 
Umwandlung der Harnfarbstoffvorstufen in die Farbstoffe und 
die Ausscheidung der letzteren vollziehen sollte, wäre bei der 
akuten Nephritis nicht oder nur wenig gestört. Auch bei den 
Nierenfunktionsstörungen, die bei Herzinsufficienz vorkommen und 
zu einer Erhöhung des Blut-RN führen können, ist die Fart- 
stoffbildung und Ausscheidung in der Niere nicht gestört. Der 
Harn der Stauungsniere ist farbstoffreich. Ich habe früher schon 
auf das analoge Verhalten des Indikans und der Harnfarbstofe 
hingewiesen.!) Ich kann nach meinen Untersuchungen über die 
Blutphenole die Analogie noch weiter ausdehnen. Die bei der 
Eiweißfäulnis im Darm aus den aromatischen Aminosäuren ent- 
stehenden Körper verhalten sich bei Niereninsufficienz ähnlich wie 
die Chromogene der Harnfarbstoffe. Bei Schrumpfnieren werden 
beide retiniert, die Oxydierung der Farbstoffchromogene ist gestört, 
Bei akuten Nephritiden werden Phenol, p-Kresol, Diphenole, aro- 
matische Oxysäuren und Indikan auch bei hohem Blutharnstoff und 
erhöhter Blutharnsäure gut ausgeschieden, gleichzeitig ist die Bil- 
dung und Ausscheidung der Harnfarbstoffe nicht gestört. Auch bei 
der Stauungsniere werden Indikan und Blutphenole nicht retiniert, 
die Färbung des Harns nimmt nicht ab. Da auch die Harnfarb- 
stoffe aromatische Verbindungen darstellen, die wie Phenol und 
Indol vielleicht selbst oder als Chromogen im Darm gebildet werden, 
ist das geschilderte analoge Verhalten verständlich. Nach Weiß 
ist im Urochromogen der Phenylalaninkern enthalten. ?) 

Es sei noch darauf hingewiesen, daß die Dunkelfärbung des 
Schrumpfnieren-Blutfiltrates bei der Hydrolyse mit Schwefelsäure 
nicht etwa eine Veraschung darstellt. Eine 1 °/,ige Harnstofflösung 
gibt ebenso wie eine 20 mg°/,ige Harnsäure, eine 100 mg 'j,ige 
Kreatinin und eine 100 mg°/,ige Hippursäurelösung in derselben 
Weise wie das Blutfiltrat mit 5°, Schwefelsäure behandelt, keine 
Braunfärbung. 

Die mitgeteilten Tatsachen und Vorstellungen erklären das 
verwickelte Problem der Harnfarbstoffbildung und Ausscheidung und 
die Störungen dieser Funktionen bei Niereninsufficienz noch nicht. 


1) Becher, Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 2. Ich habe dort betont, 
daß bei chronischen Nephritiden im Gegensatz zu den akuten die Harnfarbstofe 
und das Indikan retiniert werden. Statt Harnfarbstoffe wäre richtiger zu sagen: 
die Chromogene der Harnfarbstoffe. 

2) Weiß, Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische Bedeutung, 
Berlin 1922, 
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Eine Erklärung für das Verhalten des Urobilins und Uroerythrins, 
welche bei akuter Nephritis und bei der Stauungsniere aus- 
geschieden, bei niereninsufficienten Schrumpfnieren im Harn aber 
fehlen oder nur in Spuren auftreten, fehlt noch völlig. Auch beim 
Urobilin wurde an eine Bildung in der Niere gedacht (v. Leube). 
Auch beim Urochrom liegen die Verhältnisse noch keineswegs klar. 
Die Natur des Darmurochroms muß noch genauer studiert werden, 
Untersuchungen darüber sind in Angriff genommen. Wenn das in 
den Fiäces nachweisbare Urochrom durch das Blut zu den Nieren 
gelangen würde, müßte es bei niereninsufficienten Schrumpfnieren 
sich im Serum anhäufen. Da das nicht der Fall ist, müssen wir 
entweder annehmen, daß das Harnurochrom gar nicht vom Darm- 
urochrom stamnıt, oder daß das Darmurochrom wieder zu Uro- 
chromogen reduziert wird und als solches auf dem Blutwege zur 
Niere gelangt. Ich möchte mich für die letztere Annahme ent- 
scheiden, da das wasserlösliche und in großen Mengen im Stuhl 
vorkommende Urochrom sehr wahrscheinlich auch z. T. resorbiert 
wird. Das auch im Darm vorkommende Urochromogen könnte un- 
verändert zur Niere gelangen und dort zu Urochrom oxydiert 
werden. Die durch die schönen Arbeiten von Weiß bekannt ge- 
wordene Mehrausscheidung von Urochromogen bei manchen Infek- 
tionskrankheiten und bei schwerer Tuberkulose kann aber bei der 
oben erwähnten Theorie der Urochrombildung noch nicht ohne 
weiteres erklärt werden. Die Verhältnisse müssen noch kompli- 
zierter sein. Die Natur der anderen Chromogene und ihre Be- 
ziehungen zu den normalen Harnfarbstoffen muß in weiteren Unter- 
suchungen noch aufgeklärt werden. Wahrscheinlich handelt es 
sich bei diesen Chromogenen z. T. um Tryptophanderivate: Indoxyl- 
schwefelsäure, Indoxylglukuronsäure, Indolessigsäure und Indol- 
acetursäure. Es ist nach den mitgeteilten Befunden sicher, daß in 
dem blassen Schrumpfnierenharn und Schrumpfnierenserum mehrere 
Chromogene vorkommen, die bei besonderer Verarbeitung im Harn 
und Serum ähnliche Farbstoffe ergeben. 

Es fiel mir einigemal auf, daß Tiere nach operativer Ent- 
fernung des ganzen Darmes einen sehr hellen oder ganz ungefärbten 
Harn produzieren. Diese Beobachtung, die noch weiterer Bestäti- 
gung bedarf, würde auch für die intestinale Entstehung der Harn- 
farbstoffe sprechen. 

Es wurde schon auf die Möglichkeit hingewiesen, daß das 
Darmurochrom naclı Resorption wieder in das farblose Uro- 
chromogen umgewandelt werden könnte. Es wäre möglich, daß 
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bei Schrumpfnieren im Blut Stoffe sind, die das Darmurochrom und 
vielleicht noch andere Farbstoffe in die Chromogene überführen 
und entfärben. Die Tatsache, daß das im Schrumpfnierenblutfiltrat 
nach Weiß erzeugte Urochrom rasch wieder entfärbt wird, schien 
mir in diesem Sinne zu sprechen. Ich habe untersucht, ob nach 
Zusatz von Schrumpfnierenblutfiltrat zum normalen Harn eine Ent- 
färbung des letzteren eintritt. Das war bei meinen bisherigen 
Versuchen nicht in eindeutiger Weise der Fall. Damit ist aber 
noch nicht ausgeschlossen, daß bei Schrumpfnieren im Organismus 
doch eine Entfärbung der Harnfarbstoffe eintritt. Die Frage be- 
darf noch weitere Bearbeitung. 


Es besteht noch die Möglichkeit, daß die Harnfarbstoffe bei 
Gesunden sowohl wie bei Schrumpfnierenkranken zur Niere ge- 
langen, von der gesunden Niere unverändert ausgeschieden werden, 
aber von der erkrankten Niere selbst entfärbt werden. Dagegen 
spricht jedoch die von mir oft gemachte Beobachtung, daß nach 
Nephrektomie das Serum nicht abnorm gelb gefärbt ist. Auch 
nach Ureterenunterbindung konnte ich in einigen, gemeinsam mit 
Dr. Litzner unternommenen Versuchen keine Urochromanhäufung 
im Blut finden. Urochromogen ließ sich dagegen im Ammonsulfat- 
filtrat nachweisen. Das Resultat dieser Versuche, die noch weiter 
fortgeführt werden sollen, wäre nicht olıne weiteres mit unserem 
ersten Erklärungsversuch in Einklang zu bringen, wonach der 
helle Schrumpfnierenharn durch den Verlust der Fähigkeit der 
Niere, die Chromogene in die Farbstoffe umzuwandeln, entstehen 
sollte. Nach Ureterenunterbindung müßte die an sich gesunde 
Niere die Umwandlung der Chromogene in die Farbstoffe noch aus- 
führen können. 


Zusammenfassung der Resultate: Im hellen Harn von ' 
schwer niereninsufficienten Schrumpfnieren konnten Urochromogen 
und eine Reihe weiterer Chromogene, die wahrscheinlich z. T. 
Tryptophanderivate darstellen, nachgewiesen werden. 

Im Blut von schwer niereninsufficienten Schrumpfnieren ließen 
sich ebenfalls Urochromogen und mehrere andere Chromogene, die 
größtenteils mit den im Schrumpfnierenharn dargestellten überein- 
stimmen, feststellen. 

Auch in Exsudaten und Gewebsextrakten sind bei Schrumpf- 
nieren Chromogene enthalten. 

Das Auftreten der Chromogene im Blut geht parallel mit der 
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Retention von Indikan, Phenol, p-Kresol, Diphenolen und aroma- 
tischen Oxysäuren. 

Die Chromogene treten daher bei der Niereninsufficienz der 
akuten Nephritis,. bei der Indikan und Phenolderivate nicht oder 
nur wenig retiniert werden, im Blut nicht oder nur in geringen 
Mengen auf. Der Harn behält bei akuter Nephritis seine normale 
Farbe. 

Auch im Stuhl läßt sich ein Farbstoff nachweisen, der sich 
wie Urochrom und eine Farbstoffvorstufe, die sich wie Uro- 
chromogen verhält. 

Für die Entstehung der hellen Farbe des Schrumpfnierenharnes 
bestehen folgende Erklärungsmöglichkeiten: Bei niereninsufficienten 
Schrumpfnieren werden die Harnfarbstoffehromogene nicht nur im 
Blut retiniert, es leidet auch die vielleicht in der Niere erfolgende 
Umwandlung der Chromogene in die Farbstoffe. 

Das Urochromogen wird wahrscheinlich im Darm gebildet, wird 
resorbiert und gelangt mit dem Blut in die Nieren, wo es vielleicht 
normalerweise durch Oxydation in Urochrom übergeführt und als 
solches ausgeschieden wird. 

Es könnten aber auch bei Schrumpfnieren die Farbstoffe selbst 
von ihren Bildungsstellen (Darm) aus ins Blut gelangen und nach- 
träglich durch besondere in T ent oder Organen ent- 
haltene Stoffe entfärbt werden. 

Auch wenn man mit Weiß die dominierende Bedeutung des 
Urochroms unter den Harnfarbstoffen nicht anerkannt, bleiben die 
mitgeteilten Tatsachen, daß sowohl im Serum wie im Harn!) von 
niereninsufficienten Schrumpfnieren Farbstoffvorstufen enthalten 
sind, bestehen. 


1) Nach Abschluß meiner Arbeit finde ich bei Weiß (Biochem. Zeitschr. 
Bd. 133, 1922, S. 344 u. 345) eine Notiz, aus welcher hervorgeht, daß dieser 
Forscher im Harn bei chronischer Nephritis auch Urochromogen nachweisen konnte. 
Ich möchte besonders betonen, daß ich das Urochromogen auch im nahezu un- 
gefärbten Harn der schwer niereninsufficienten Schrumpfniere fand. 
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Aus der I. Medizinischen Universitätsklinik München. 
(Direktor: Prof. von Romberg.) 


Funktionsprüfung der Arterien mit einer 
kapillarmikroskopischen Methode. ’) 
Von 


Dr. Fritz Lange, 


Assistenzarzt der Klinik. 


(Mit 8 Kurven.) 


Sperrt man im Oberarm die arterielle Blutzufuhr — etwa durch 
Aufpumpen einer Blutdruckmanschette — so dauert es geraume 
Zeit, bis die Blutströmung in den Fingerkapillaren zur Ruhe kommt. 
Die Zeit dieser „Nachströmung“ läßt sich mikroskopisch in den 
Kapillaren des Fingerfalzes genau messen und ist — mit Aus- 
nahmen — unter gleichbleibenden Bedingungen bei demselben 
Menschen konstant. Bei Einwirkung von Wärme oder Kälte ändert 
sich die Dauer der Nachströmung. Die Unterschiede in den Nach- 
strömungszeiten sind um so größer, je ansprechbarer die Strombahn 
des Armes, besonders die Arterien, auf Warm- und Kaltreiz sind. 
Wir haben somit in der Differenz der Nachströmungszeiten einen 
Maßstab für die Funktion der peripheren Strombahn, hauptsächlich 
der peripheren Arterien. 

Wir nehmen die Messung der Funktion der Arterien in An- 
lehnung an Weiß und Dieter?) vor: 

Wir legen um den Arm des zu Untersuchenden eine Recklinghausen- 
sche Binde und pumpen die Manschette bis zu einem dicht über dem 


Maximalblutdruck liegenden Druck in 3 Sekunden auf. Gleichzeitig be- 
obachten wir die Strömung in den Kapillaren des Fingerfalzes des 


1) Nach einem am 27. Juni 1924 in der „Vereinigung der Münchn. Fachärzte 
f. inn. Med.“ gehaltenen Vortrage. 

2) E. Weiß u. Dieter, Zentralbl. f, Herz- und Gefäßkrankh. 1920, Jahrg. 
12, Heft 23. $ 
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gleichen Armes und stellen mit der Stoppuhr fest, wie lange das Blut 
nach Sperrung am Oberarm in den Kapillaren noch strömt. Diese Zeit 
nennen wir die „Nachströmungszeit“. Nach eingetretenem Stillstand 
lassen wir schnell aus einem Ventil die Luft aus der Manschette ent- 
weichen und messen die Zeit, die bis zum Wiederbeginn der Strömung 
in den Kapillaren verstreicht, als „Einströmungszeit.“ 

Die Strömungsdauer läßt für sich allein noch keinen Schluß 
auf die Kontraktionsfähigkeit der Arterien zu, da sie bei demselben 
Menschen unter veränderten Bedingungen (Temperatur, Psyche) 
verschieden sein kann. Man sieht mit Unrecht zum Teil noch 
heute Stillstand oder langsame Strömung in den Kapillaren ohne 
weiteres als Funktionsschwäche an. Menschen mit kalten Händen 
zeigen in ihren Fingerkapillaren immer beträchtlichen Stillstand 
der Strömung in einzelnen Kapillaren, die aber, wenn sonst die 
Blutgefäße in normaler Weise funktionieren, bei Erwärmung in 
regelrechte Strömung übergeht. 

Unsere Funktionsprüfung erfolgt des- 
halb in 3 Versuchen nacheinander. 

Im Vorversuch werden die Nach- 
und Einströmungszeiten durch mehrmalige 
Messung im Abstande von je einer Minute 
bestimmt. Im Wärmeversuch wird 
der Arm durch warme Luft mit Hilfe 
eines Fönapparates erwärmt und dabei Kurve 1. (Normal.) 
jede Minute in 7-—10Omaliger Wieder- 
holung die Nach- und Einströmungszeiten gemessen. Im Kälte- 
versuch wird ein Eisstück in die Ellenbeuge gelegt und die 
Strömungszeit 3—4mal in Zwischenräumen von je einer Minute 
gemessen. Die Unterschiede der Strömungszeiten in 
den 3 Phasen geben ein Bild von der Funktion der 
peripheren Blutbahn. 

Wir bringen die so erhaltenen Werte der Nachströmungszeiten 
kurvenmäßig zur Darstellung und erhalten aus dem Durchschnitt 
der Werte 26 gesunder Menschen folgende Normalkurve (Kurve 1). 

In der Abscisse ist die Zeit des einwirkenden Reizes in Mi- 
nuten, in der Ordinate die Strömungszeit in Sekunden eingetragen. 

In der ersten Rubrik, dem Vorversuch ohne Einwirkung 
eines Reizes, beträgt die jede Minute gemessene Nachströmungszeit 
im Durchschnitt 9 Sekunden. 

Bei Erwärmung des Armes in der 2. Rubrik, bei Messung 
der Nachströmung in Abständen von je einer Minute, sinkt die 
Kurve, d. h. nach Sperrung am Oberarm kommt die Blutströmung 
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in den Fingerkapillaren schneller als vorher zum Stillstand. Die 
Nachströmung beträgt in der 7. Minute durchschnittlich 3 Sekunden. 

Sofort nach Einwirkung des Kältereizes in der 3. Rubrik 
steigt die Kurve, das Blut strömt nach Sperrung im Oberarm be- 
deutend länger als vorher bei der Wärmewirkung und länger als 
zu Anfang ohne Reiz. Die Nachströmung dauert in der 2. Minute 
im Durchschnitt 30 Sekunden. 

Die regelmäßig gemessene Einströmungszeit, d. h. die 
Zeit, die zwischen dem Zeitpunkt der Aufhebung der Sperre und 
dem Wiederbeginn der Strömung in den Fingerkapillaren vergeht, 
wurde nicht graphisch dargestellt, da sie mit ganz geringen Aus- 
nahmen vor und nach Eintritt des Blutstillstandes stets unverändert 
2—3 Sekunden betrug. Die gleichbleibenden Zeiten dieser Ein- 
strömung sind dadurch verständlich, daß das Blut in der Gefäß- 
bahn von den Fingerkapillaren bis zum Herzen eine nur durch den 
Druck der Manschette unterbrochene Flüssigkeitssäule darstellt, 
welche sofort nach Lösung der Sperre ohne Rücksicht auf Weite 
des Lumens oder auf Spannung der Wand durch Anstoß vom 
Herzen aus als Ganzes in Bewegung gesetzt wird. 

Die Ausführung der Funktionsprüfung erfordert 2 Gehilfen: 
einen für das Aufpumpen der Manschette und das Bedienen der 
Stoppuhr, einen zur Handhabung des Fönapparates und zum Halten 
des Eisstückes. 

Zur sicheren Beurteilung der Dauer der Strömung ist große 
Übung in der Kapillarmikroskopie und gute Apparatur erforder- 
lich. Wir verwendeten anfangs ein Zeißmikroskop. Objektiv AA, 
Ocular I, später ein binoculares und binobjektives Zeißmikroskop 
mit Objektiv 8, Ocular II und entsprechend starke Lichtquelle mit 
geringer Wärmespendung. 

Um eine gleichmäßige Reaktion bei mehrmaliger Messung bei 
ein und demselben Menschen zu erhalten, müssen bei dieser Methode 
mehrere Vorsichtsmaßregeln streng beachtet werden. 

Die Zimmertemperatur muß stets die gleiche sein. Sie betrug 
bei unseren Messungen 20° C. 

Da jede psychische Erregung oder Ablenkung eine Änderung 
in der Strömungszeit hervorzurufen vermag, müssen sich die zu 
Untersuchenden in gleichmäßiger Gemütsstimmung befinden und 
man muß von außen eintretende Störungen vermeiden. Da für 
viele Leute die erste Untersuchung nicht ohne Spannung verläuft, 
kann frühestens die zweite Untersuchung, bei der der Untersuchte 
an das Verfahren gewöhnt ist, einen sicheren Befund ergeben. 
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Die Wärmeapplikation mit dem Fönapparat muß so gestaltet 
werden, daß die Wärme angenehm empfunden wird. Die bei der 
Wärmespendung erreichte Hauttemperatur betrug durchschnittlich 
50°C, Wird der Fönapparat dem Arme zu nahe gehalten, so wird 
Schmerz empfunden und damit die Art der Reaktion verändert. 

Um eine Abkühlung des zu Untersuchenden zu vermeiden, 
müssen bettlägerige Kranke im Bett untersucht werden. 

Bei Messungen an dem gleichen Patienten muß die gleiche 
Tageszeit in möglichst gleichem Abstande von den Mahlzeiten 
inne gehalten werden. 

Die Manschette darf beim Umlegen nicht drücken oder spannen. 
Das Aufpumpen der Manschette muß stets in gleicher Weise und 
in der gleichen Zeit möglichst schonend erfolgen. Man darf daher 
die Füllung der Manschette nicht durch Einströmenlassen von 
Sauerstoff aus einer Bombe mit plötzlicher Druckerhöhung auf 
200 mm Hg vornehmen, wie es Weiß und Dieter (l. c.) taten, 
sondern langsamer durch Aufpumpen in 3 Sekunden. Allzuschnelle 
Drucksteigerung löst einen solchen Druck oder Schmerzreiz aus, 
daß dieser Reiz an sich eine deutliche Veränderung in der Strö- 
mungszeit verursacht. Dadurch erhielten Weiß und Dieter 
schon beim Normalen Strömungszeiten, wie wir sie sonst nur bei 
Kältereiz zu sehen gewöhnt sind. Wenn wir dieselbe Versuchs- 
anordnung wie Weiß und Dieter anwendeten, bekamen wir die- 
selben abweichenden Durchschnittswerte. 

Mit unserer Art der Sperrung erhielten wir bei 706 Personen 
bei wiederholter Prüfung gleichbleibende Ergebnisse, wenn wir ge- 
wissenhaft alle erwähnten störenden Einflüsse fern hielten. 

Außer thermischen Reizen wurden versuchsweise andere Reize 
angewandt. , 

Bei Faradisierung des Oberarms gaben sehr geringe Ströme 
gar keine sichtbare Änderung der Nachströmungszeit. Sobald 
etwas stärkere wirksam wurden, trat beim Normalen eine Ver- 
längerung, wie bei Kältewirkung, ein. Solche Ströme wurden als 
unangenehm empfunden. 

Fügten wir dem zu Untersuchenden während des Versuches 
einen Schmerz zu, durch Stich mit einer Nadel, durch Zwicken 
mit einer Pinzette, so schnellte die Nachströmungszeit rapid in die 
Höhe und fiel erst ganz langsam wieder ab. 

Auch psychische Erregung wirkt verlängernd auf die Nach- 
strömung. So nahm z. B. die Nachströmungszeit bei einer Patientin 
plötzlich enorm zu, als sie aus irgendeinem Grunde zu weinen begann. 
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Lustbetonte Empfindungen wirken ebenso wie Wärme die Nach- 
strömungszeit verkürzend. 

Läßt man den Warm- und Kaltreiz nicht an dem Beobachtungs- 
arm, sondern an dem anderen einwirken, so ergeben sich — ent- 
sprechend dem Brown Sequard’schen Gesetz von der gleichsinnigen 
Reaktion beider Arme (1858) — durch Reflexwirkung die gleichen 
Zeiten der Nachströmung. 

In Ergänzung der Normalkurve 1 zeigen die beiden folgenden 
Kurven Grenzfälle. 

Bei den einen (Kurve 2) 
ist der Ausschlag geringer 
und erreicht bei der Kälte 
nur Werte von 15—20 Se- 
kunden. 

Bei den anderen (Kurve 3) 





Kurve 2. (Normal. Geringe Reaktion.) Kurve 3. (Normal. Starke Reaktion.) 


sind die Zeiten wesentlich länger, und selbst Werte, die bei Kälte- 
applikation 100 Sekunden betragen, möchten wir als normal an- 
sehen, wenn der normale Typus: Verkürzung bei Wärme, Verlänge- 
rung bei Kälte, gewahrt ist. Solche starken Reaktionen finden 
wir besonders bei Jugendlichen mit muskulär verdickten Arterien; 
z. B. stammt die Kurve 3 von einem 27jährigen Radrennfahrer, 
dessen Arterien, bei völlig normalem Kreislauf, deutlich verderbt 
tastbar waren. 





Kurve 4. Normal: Wärme — Kälte — Wärme. Kurve 5. Normal m. Anfangszacken. - 
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Appliziert man Wärme nach der Kälte, so dauert es meist 
mehrere Minuten, bis nach der Steigerung durch die Kälte die bei 
der Wärme übliche verkürzte Nachströmung wieder eingetreten ist 
(Kurve 4). 

Oft wirkt bereits die Entblößung des Armes bei Beginn der 
Prüfung als Kältereiz (Kurve 5 bei X). In diesen Fällen erscheint 
- die Strömungszeit im Vorversuch verlängert, sinkt aber bei Wärme- 
applikation in normaler Weise ab. 

Häufig steigt die Kurve bei Beginn der Wärmeapplikation 
plötzlich scharf an, um dann ebenso schnell wieder abzufallen 
(Kurve 5 bei +). 

Solche Anfangszacke trat meist dann auf, wenn bei Erst- 
versuchen die Erwärmung mit dem Fönapparat Schreck oder Angst 
auslöste oder die Wärme anfangs schmerzhaft empfunden wurde. 
In anderen Fällen konnte eine Ursache dafür nicht ermittelt werden. 

Kurve 6 ist die eines 
Arteriosklerotikers, ge- 
wonnen aus dem Durch- 
schnitt von 10 Sklerotikern 
ohne Hochdruck mit ernied- 
rigtem Mitteldruck, bei denen 





urve 7. -—- am 20. XI. 23 


Kurve 6. Kurve 7. . . XI. 23. 
Arteriosklerose. ..... am 23. XI. 23. ----- am 12. I. 24. 


schon palpatorisch die Verhärtung der peripheren Arterien zu 
fühlen war, und von denen wir 3 histologisch nach dem Tode als 
sklerotisch verändert mit Kalkeinlagerungen in der Media nach- 
weisen konnten. Das Charakteristische an diesen Kurven ist die 
vollkommene Reaktionslosigkeit auf Wärme und auf Kälte, Mit 
und ohne Reizung bleibt die Nachströmungszeit stets dieselbe. Das 
sklerotisch veränderte Arterienrohr vermag also nach dieser Unter- 
suchung Reizen wie Wärme und Kälte nicht mehr in normaler 
Weise zu entsprechen. 

Im Gegensatz zu den Arteriosklerotikern zeigen alte Leute 
gelegentlich völlig normale Funktion (wie Kurve 1). Es bestätigt 
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das die anatomische Erfahrung, auf die ich jüngst hinwies, 
daß Altersarterien von sklerotischen Arterien grundsätzlich zu 
scheiden sind. 


Die Kurven der Arteriosklerotiker gleichen interessanterweise 
völlig denen bei Patienten mit Vasomotorenkollaps, wie wir es 
3mal bei akuten Infektionskrankheiten beobachten konnten. Weder 
auf Wärme noch auf Kältereiz trat irgendeine Änderung ein. 


Ein Beispiel für die Möglichkeit, den Zustand der Vasomotoren 
messend zu verfolgen, bietet Kurve 7. 

Es handelt sich um eine 52 jährige Patientin, die mit einem schweren 
Erysipel in die Klinik kam und die nach schwerstem Vasomotorenkollaps 
im Laufe von 2 Monaten gesundete. Die Patientin zeigte in den beiden 
ersten Tagen eine im Vergleich zur Norm umgekehrte Reaktion (20. XI. 
23). Hier wirkte die Wärme so, wie sonst die Kälte auf ein nor- 
males Gefäßsystem zu wirken pflegt, so daß bei Wärme bereits eine 
Nachströmungsverlängerung eintrat. Bei Kälteeinwirkung kam es dann 
nicht mehr zu einer weiteren Steigerung, sondern zu einer Verkürzung 
der Strömungszeit. In den folgenden Tagen weiterer Verschlechterung, 
in denen der Vasomotorenkollaps das Krankheitsbild beherrschte, er- 
hielten wir Kurven völliger Reizlosigkeit (23. XI. 23), bis sich allmäh- 
lich mit zunehmender Genesung die Kurve vollständig zum Normalen 
entwickelte (12. I. 24). 

Die Kurve des Hypertonikers (Kurve 8) weicht in mehrfacher 
Hinsicht von der des Normalen ab. Im Vorversuch ist die Strö- 
mungszeit verlängert. Sie beträgt durch- 
schnittlich 14 Sekunden. Bei Einwirkung 
der Wärme nimmt die Dauer der Nach- 
strömung im Laufe einiger Minuten ständig 
zu, die Kurve steigt langsam an. Kälte 
verkürzt die Nachströmungszeit fast augen- 
blicklich, die Kurve fällt plötzlich ab. 

Um die schon ohne thermischen Reiz 
vorhandene auffällige Verlängerung der 

Kurve 8. (Hypertonie) Nachströmung, die auch von anderen 
Beobachtern festgestellt wurde, zu er- 
klären, stellten wir folgenden einfachen Versuch an. 

Ein 2 m langer, horizontal liegender, elastischer Gummischlauch 
von l mm lichter Weite stand durch einen anderen (5 mm breiter, 


3 m langen) Gummischlauch mit einem Wasserbehälter in Verbindung. 
Befand sich der Behälter in ®?/), m Höhe, so floß das Wasser aus der 





1) Fritz Lange, Studien zur Pathologie der Arterien, insbesondere zur 
Lehre von der Arteriosklerose. Virchow’s Arch, 248, 1924, 


Funktionsprüfung der Arterien mit einer kapillarmikroskopischen Methode. 65 


freien Öffnung des dünnen Gummischlauches unter geringem Druck ab. 
Bei Abquetschung des Gummischlauches, 21), m von seiner Ausfluß- 
öffnung entfernt, stoppte der Ausflug momentan. Wurde der Wasser- 
behälter auf 3 m erhöht, so strömte das Wasser aus der Öffnung im 
stärkeren Strahle aus. Nach Abquetschung des Schlauches an der gleichen 
Stelle flo8 das Wasser noch 10 Sekunden lang aus. 


Da auch die arterielle Strombahn der Hypertoniker ein ela- 
stisches Rohr darstellt, in dem sich Flüssigkeit unter erhöhtem 
Druck befindet, so dürfte die Verlängerung der Nachströmungszeit 
im Vorversuch zum großen Teil mechanische Ursachen haben. 

Die beim Wärme- und Kälteversuch im Vergleich zur Norm 
umgekehrte Reaktion des Hypertonikers findet in der leichteren 
Ansprechbarkeit hypertonischer Gefäße auf die verschiedenen Ein- 
wirkungen ihre Erklärung. 

Nicht immer herrscht bei Hypertonie der charakteristische 
Typus der Kurve 8. Oft erscheint die Kurve abgeflachter, wohl 
dann, wenn eine periphere Sklerose mit im Spiele ist, so daß wir 
zwischen den Kurven völliger Reaktionslosigkeit des reinen Sklero- 
tikers und der Überreaktion des reinen Hypertonikers Übergangs- 
formen mannigfacher Art finden. 

Ganz wechselnde Formen von Kurven zeigen Leute mit er- 
höbter Labilität des Vasomotorensystems, die Vasolabilen im Sinne 
Otfried Müller’s. Bei ihnen ist die Regellosigkeit Regel. Es 
gelingt bei mehrmaliger Messung nicht, zwei einander gleichende 
Kurven zu erhalten. Diese Leute müssen demnach für eine Mes- 
sung mit unserer Methode ausfallen. 

Die Ergebnisse unserer Funktionsprüfung stimmen mit denen 
der Phletysmographie weitgehend überein. Der Volumenvermehrung 
bei Erwärmung entspricht eine Verkürzung der Nachströmungszeit, 
der Volumenverminderung bei Eisapplikation eine Verlängerung 
der Nachströmungszeit. Die durch v. Romberg') und Otfried 
Müller?) im Plethysmogramm nachgewiesene geringere Reaktion 
auf Warm- und Kaltreiz bei rigiden sklerotischen Arterien findet 
in unseren Kurven ihre Bestätigung. In Fällen, in denen das Er- 
gebnis der Funktionsprüfung von der Regel abwich, war uns der 
gleichsinnige Ausfall der Plethysmographie eine Bestätigung der 
Richtigkeit unserer Beobachtung. 

Ein Vergleich der Pulszahl vor der Funktionsprüfung und 


1) v. Romberg, Über Arteriosklerose. Kongr. f. inn. Med. 1904, 63. 
2) O. Müller, Zur Funktionsprüfung der Arterien. Dtsch. med. Wochen- 
sehr. 1906, Nr. 38 u. 39. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. ə 
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nach der Einwirkung von Wärme und Kälte ergab beim Normalen 
im Durchschnitt eine Steigerung um 3 Schläge, beim Arterio- 
sklerotiker eine Verminderung um 3 Schläge in der Minute. 

Der Blutdruck erfuhr durch die thermischen Reize geringe 
Änderungen und zwar — entsprechend den Feststellungen von 
Lukacs!) — beim Arteriosklerotiker geringere als beim Normalen. 

Der Anteil, den Arterien, Arteriolen, Kapillaren und Venen 
im einzelnen an dem Zustandekommen der Funktionsprüfung haben, 
ist mit Sicherbeit nicht zu ermessen; jedoch gestatten Einzel- 
beobachtungen ein mutmaßliches Urteil darüber. 

Ein Einfluß der Venen auf die Dauer der Nachströmung ist 
anzunehmen. Ist z.B. eine Stauung in den Venen durch Schwäche 
des rechten Herzens vorhanden, so wird das Blut von den Arterien 
gegen einen Widerstand in die Venen zu pressen sein. Da uns 
jedoch Fälle vorliegen, bei denen trotz Stauung in den Venen die 
Funktionsprüfung normal ausfiel, möchten wir den Anteil der Venen 
gering anschlagen. 

Ein Einfluß der Kapillaren auf den Ausfall der Reaktion ist 
wahrscheinlich. Wir sehen während der Untersuchung die Weite der 
Kapillaren sich deutlich ändern und zwar beobachten wir in der 
Regel bei Wärmeanwendung weite Kapillaren, bei Eisapplikation 
enge Kapillaren. Die Beeinflussung der Funktionsprüfung durch 
wechselnde Weite der Kapillaren ist vermutlich nur gering, da 
auch bei völligem Fortfall dieser sichtbaren Volumenänderung die 
Funktionsprüfung normal ausfallen kann, wie folgendes Beispiel lehrt. 

Bei einer 40jährigen Frau mit Raynaud’scher Gangrän der Hände 
im Stadium der Asphyxie (ein Jahr vorher beobachteten wir anfallsweise 
Gefäßkrämpfe mit Blutleere in beiden Händen bei ihr) bestanden kapillar- 
mikroskopisch maximal bis zum Aneurysma erweiterte Kapillarschenkel 
mit träger Strömung. Die Weite der Kapillaren war weder durch ther- 
mische Reize (Wärme, Kälte) noch medikamentös (Adrenalin) zu beein- 
flussen. Trotzdem ergaben 14mal wiederholte Funktionsprüfungen an 
14 verschiedenen Tagen stets einen normalen Ausfall der Funktions- 
prüfung (etwa wie Kurve 2). 

Der Ausfall der Funktionsprüfung wird demnach im wesent- 
lichen durch die Arterien und Arteriolen bedingt, wenngleich selbst- 
verständlich Herz und Gefäße im Kreislauf eine nie völlig zu 
trennende Einheit bilden. 


1) Alexius Lukacs, Über den Pulsdruck bei Arteriosklerose. Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. 135. Bd., 1921. 
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Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen. 
(Vorstand: Professor Dr. O. Müller.) 


Über die Ursachen fleckförmiger Anordnung 
vasoneurotischer Veränderungen an der Haut. 
Von 


Dr. med. Richard Mayer-List. 
(Mit 5 Abbildungen.) 


Nach einer allgemeinen Erfahrung treten im peripheren Gefäß- 
abschnitt Veränderungen vielfach fleckförmig auf. Bekannt und 
typisch dafür ist an der äußeren Haut besonders das flüchtige 
fleckenförmige Erscheinen der Urticaria, als Ausdruck einer stellen- 
weisen auftretenden Exsudation der Gefäße. Aber auch bei den 
Untersuchungen von O. Müller und Heimberger an der Magen- 
schleimhaut Ulcuskranker und bei meinen Paralleluntersuchungen 
an den Lippenschleimhäuten konnte immer wieder das Vorhanden- 
sein fleckförmiger Hyperämie beobachtet werden. 

Für eingehendere Studien über dieses Auftreten fleckförmiger 
Veränderungen im periphersten Gefäßabschnitt der äußeren Haut 
erschien die sog. Cutis marmorata besonders geeignet und ich er- 
hielt deshalb von Herrn Prof. O. Müller den Auftrag, mir Klar- 
heit darüber zu verschaffen, wie die Einzelheiten der Gefäßanordnung 
dabei liegen. Hierfür galt es zunächst festzustellen, ob dieselben 
Stellen immer im selben Sinne reagieren, und wann und unter 
welchen Bedingungen die Cutis marmorata auftritt. 

Meine Untersuchungen begann ich mit der Frage, wann sehen 
wir Cutis marmorata überhaupt. Dabei zeigte sich, was ja auch 
mehr oder weniger bekannt ist, daß hauptsächlich die Abkühlung 
und zwar die allmähliche Abkühlung der Haut an der Luft zu 
Ihrer Entstehung beiträgt. Bei Abkühlung im Wasser sehen wir 
im allgemeinen nur rötlich cyanotische Verfärbung oder allgemeine 


Blässe ohne deutlich ausgesprochene, Marmorierung. Damit schienen 
5* 
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jedoch die Bedingungen zum Zustandekommen der Cutis marmorata 
noch nicht vollständig erfüllt. 

Parrisius hat in seiner Arbeit über Vasoneurosen die Cutis 
marmorata als eine Teilerscheinung der letzteren angesprochen und 
auch ich konnte bestätigen, daß vorzugsweise Leute mit vaso- 
neurotischer Veranlagung Cutis marmorata bekamen. Allerdings 
zeigte sich bei unseren 50 durchuntersuchten Fällen, daß dabei alle 
Übergänge vorkommen. 

Der normale Mensch reagiert auf Abkühlung nicht oder in 
nur geringem Grade mit einer Cutis marmorata. Bei ihm sahen wir 
bei Abkühlung in erster Linie die uns allen bekannte Gänsehaut 
(Cutis anserina). Bedenken wir jedoch, daß diese durch eine Kon- 
traktion der Musculi arrectores pilorum zustande kommt ; so werden 
wir auch die weitere Beobachtung verstehen, daß Menschen mit 
stärkerer Behaarung und am einzelnen Menschen auch wieder gerade 
die stärker behaarten Stellen bei Abkühlung vorzugsweise im Sinne 
einer Gänsehaut reagieren. Nebenbei fanden wir, daß bei Menschen 
mit stärkerem Pigmentgehalt weniger leicht eine Cutis marmorata 
auftritt. 

Weiter ergab sich, daß je nach der vasoneurotischen Kon- 
stitution des betreffenden Menschen die Cutis marmorata bei all- 
mählicher Abkühlung der Haut an der Luft nach kürzerer oder 
längerer Zeit stärker oder weniger stark hervortrat. Ist sie auf- 
getreten, so hält sie einige Zeit lang unverändert an, dann werden 
vielfach die weißen Flecken allmählich etwas größer. Bei anderen 
Menschen, namentlich bei stärkeren Vasoneurotikern tritt gelegent- 
lich auch wieder mehr ein allmähliches Überhandnehmen der Cyanose 
in den Vordergrund. Bei ausgesprochenen schweren Vasoneurosen 
zeigt sich die Cutis marmorata schneller und deutlicher. Gelegent- 
lich ist sie hier fast dauernd vorhanden und kann selbst durch 
stärkere Erwärmung nur schwer zum Verschwinden gebracht werden. 
Dieses dauernde Vorhandensein war öfters auch bei Menschen mit 
Herzfehlern zu sehen, bei denen die allgemeine Zirkulation als 
gestört betrachtet werden konnte. 

Als zweiter Punkt beschäftigte uns die Frage: sind es immer 
dieselben Stellen, die in gleichem, und zwar in weißem oder cyano- 
tischem Sinne reagieren. Um dies zu entscheiden grenzte ich 
kleinere viereckige Hautbezirke ein, zeichnete sie ab und kon- 
trollierte nun jeden Tag. Solche Beobachtungen - machte ich über 
14 Tage hin. Immer trat die Cutis marmorata in fast gleicher 
Marmorierung auf. (Ähnliche Beobachtungen hatte auch schon 
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Pinkus gemacht und bezog sie auf anatomisch feststehende Ge- 
fäßanomalien.) Dabei zeigte sich weiter, daß die Cutis marmorata 
an den verschiedenen Körperstellen in ganz verschiedener Fleckung 
auftritt und gewisse Prädilektionsstellen hat. Im Gegensatz zu 
dem oben erwähnten Auftreten der Gänsehaut, sind es hier die- 
jenigen Hautstellen, die weniger Behaarung haben. Solche Prä- 
dilektionsstellen sind: die Außenfläche des Oberarms (hier ist die 
Fleckung im allgemeinen groß bis mittel), die Ulnarseite des Vorder- 
arms (wo die Fleckung im allgemeinen etwas kleiner ist). Vor 
allem, namentlich bei etwas ausgeprägteren Vasoneurosen, sieht 
man die Cutis marmorata auch an der Vorderfläche der Beine und 
auf der Patella. Die Marmorierung ist hier groß. Am Rücken, 
Brust und Rumpf ist die Marmorierung klein- bis mittelfleckig. 
An den Händen, namentlich in der Hohlhand ist die Marmorierung 
kleinfleckig. 

Im weiteren interessierte uns das kapillarmikroskopische Aus- 
sehen der Marmorhaut. Parrisius hat in seiner Arbeit über Vaso- 
neurosen die Frage offen gelassen, ob es sich um ein Kapillar- 
oder Venensymptom handle. 

Um dieser Frage näher zu kommen, nahm ich Untersuchungen 
mit dem Zeiß’schen Cornealmikroskop bei 15- und 45facher Ver- 
größerung vor. Damit konnte ich größere Hautpartien übersehen 
und bei l15facher Vergrößerung selbst ganz einzelne Maschen ins 
Gesichtsfeld bekommen. 

Bei dieser Vergrößerung sah ich in einer Hautpartie mit Cutis 
marmorata abwechslungsweise, oft mit ganz schroffen Übergängen, 
Stellen mit vielen rötlich-blauen Punkten und solche mit sehr 
wenigen. Diese Stellen sind übereinstimmend mit den weißen und 
cyanotischen Flächen der Marmorhaut. Bei Beobachtung derselben 
Stellen nach Erwärmung, war überall vorzugsweise gleichmäßige 
Gefäßzeichnung zu erkennen. (Abb. 1 u. 2.) 

Bei 45facher Vergrößerung sieht man in den cyanotischen 
Flächen eine deutliche Vermehrung der Kapillarzeichnung. Doch 
sind von den Kapillarschlingen vielfach nur unzusammenhängende 
Teile in cyanotischer Verfärbung, in denen Stase zu herrschen 
scheint, sichtbar. (Abb. 3. u. 4.) 

Letztere können mehr oder weniger, mitunter bis zu kleinen 
Aneurysmen erweitert sein. (Abb. 5.) 

Solche Befunde sind dann natürlich nicht mehr rückbildbar, 
sind dauernd vorhanden, und sind Zeichen schon immerhin stärkerer 
vasoneurotischer Diathese. In der Tiefe sind vielfach größere Ge- 
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fäße zu erkennen, in denen gelegentlich Strömung zu sehen ist. 
In den weißen Flächen ist auch bei 45facher Vergrößerung nur 
geringe, oft gar keine Kapillarzeichnung zu beobachten. Auch 
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Abb. 2. Hautpartie mit Cutis marmorata bei 15facher Vergrößerung. Hier ist 

im Gegensatz zu Abb. 1 eine eyanotische Fläche der Cutis marmorata in der 

Mitte. Die Gefäßzeichnung ist darin wesentlich stärker vermehrt als in Abb. 1. 

Da und dort sind deutlich kleine Aneurysmen sichtbar. Der Übergang zu Stellen 

ohne Gefäßzeichnung, d. h. also zu weißen Flächen der Cutis marmorata, ist eben- 

falls wieder stark ausgeprägt. Es handelt sich hier bereits um eine stärkere 
Vasoneurose. 


der subpapilläre Plexus ist hier im allgemeinen nur schwach 
sichtbar. (Abb. 4 u. 5.) 

In der weiteren Überlegung, warum sind es immer wieder die- 
selben Stellen, die im selben, in weißem oder cyanotischem, Sinne 
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Hautpartie mit Cutis marmorata bei 45facher Vergrößerung. Hauptsäch- 
linken Teile der Abbildung viele unzusammenhängende Teile des peri- 
Gefäßabschnitts. Da und dort sind enge und weite Stellen (gelegentlich 
tleinen Aneurysmen erweitert, s. links unten) am selben Gefäße sichtbar 
hend einer eyanotischen Fläche der Cutis marmorata). Links oben eine 
e mit radiärer Anordnung der Gefäße. Nach rechts ist deutlich ein all- 
ches Nachlassen der Gefäßzeichnung sichtbar. Fortsetzung s. Abb. 4. 
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(45 fache Vergrößerung), Fortsetzung von Abb. 3. Von links nach rechts 
deutliches Nachlassen der Gefäßzeichnung, bis zum fast vollständigen 
inden derselben (entsprechend einer weißen Fläche der Cutis marmorata). 
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Abb. 5. Hautpartie mit Cutis marmorata bei 45facher Vergrößerung. Im vberen 
Teile der Abbildung zeigen fast sämtliche Kapillarschlingen, namentlich an den 
Umbiegungsstellen (Schaltstücken) Erweiterungen, zum Teil stärkeren Grads 
(Aneurysmen). Der Übergang zu Stellen mit fast keiner (refäßzeichnung ist hier 
wieder stark ausgeprägt. Der obere Teil der Abbildung entspricht einer cyano- 
tischen, der untere einer weißen Fläche der Cutis marmorata. Hier liegt bereits 
eine schwere Vaseneurose vor. Durch Erwärmung war hier natürlich kein Aus- 
gleich der Gefäßzeichnung mehr möglich. 


reagieren, kamen wir auf den Gedanken, ob vielleicht ein Zu- 
sammenhang, mit irgendwelchen sensiblen Endapparaten zu finden 
sei. In diesem Sinne versuchte ich die Bestimmung von Kälte- 
punkten und Wärmepunkten. 

Ehe ich auf diese Untersuchung eingehe, möchte ich einiges 
Allgemeine vorausschicken. 

Nach Blix werden Kälteempfindungen nur von gewissen ver- 
hältnismäßig zerstreuten, scharf begrenzten, mehr oder weniger 
tief unter der Oberfläche gelegenen Punkten der Haut ausgelöst, 
In diesen Punkten sind nervöse Endapparate enthalten, die mit 
dem spezifischen Leitungsvermögen begabt sind, bei Abkühlung 
eine Erregung im zugehörigen Nervenfaden auszulösen. Kältepunkte 
sind über die gesamte Körperoberfläche unregelmäßig verteilt. In 
kleinen Abständen sind sie an der Hand, in größeren Abständen an 
den Armen, in großen Abständen kommen sie an den Beinen vor. 

Diese Lokalisation hat eine gewisse Ähnlichkeit mit der Fleckung 
der Cutis marmorata, die an den Händen kleinfleckig, an den 
Armen etwas größer und großfleckig an den Beinen ist. 

Die Methoden zur Bestimmung von Kältepunkten sind alle 
nicht ganz einwandfrei. Die Reizung mittels einer kleinen zu- 
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gespitzten Röhre, durch die Wasser von bestimmter T’emperatur 
geleitet wird; mittels Glasstäben von gewisser Temperatur; mittels 
elektrischen Stromes führten mich alle zu keinem rechten Erfolg. 
Die Goldscheider'sche Methode der Reizung mittels eines kleinen 
Ätherpinsels schien mir die einfachste und zuverlässigste zu sein. 
Auch ist meiner Ansicht nach, diese Methode dem physiologi- 
schen Geschehen in gewisser Beziehung verwandt, indem die Ver- 
dünstungskälte des Äthers mit derjenigen des Schweißes verglichen 
werden kann. 

Ermüdung, mangelhafte Konzentration, ungenügende Sensi- 
bilität, Haftenbleiben am letzten Eindruck (Perseveration) bereiteten 
bei den Untersuchungen große Schwierigkeiten. Zur eigenen Kon- 
trolle schrieb ich das vom Patienten angegebene „kalt“, „weniger 
kalt“, „keine Empfindung“ nicht selbst auf, sondern ließ mich durch 
einen Medizinalpraktikanten unserer Klinik kontrollieren. Mehr 
wie 10 Reizungen hintereinander konnten wir wegen der Ermüdung 
des Patienten nicht vornehmen. — Von 30 daraufhin untersuchten 
Personen eignete sich nur die Hälfte zu obiger Bestimmung. 

Wir fanden nun, daß in überwiegender Mehrzahl am einzelnen 
Falle ein Übereinstimmen der weißen Flächen der Cutis marmorata 
mit einer ausgeprägteren Empfindung für Kälte vorhanden ist. 
Bei einzelnen Menschen fand sich ein solches Übereinstimmen bis 
zu 90°). Durchschnittlich fand sich bei den untersuchten Fällen 
ein Übereinstimmen von 70 %,,. 

Der Versuch, Wärmepunkte zu reizen führte zu keinem differen- 
zierten Ergebnis. 

Es könnte nun eingeworfen werden, daß an den cyanotisch 
rötlichen Stellen die Kälte deswegen weniger empfunden wird, weil 
hier die stagnierende Blutmasse als Isolator wirkt. Es wurde daher 
obige Prüfung zur Bestimmung der Kältepunkte mit dem Äther- 
pinsel auch nach dem Leerdrücken dieser Stellen unternommen. 
Die Resultate blieben dieselben. 

Es mag nicht unerwähnt sein, daß in einem Falle sich eine 
paradoxe Reaktion ergab, in dem immer an den cyanotischen Stellen 
vermehrte Kälteempfindung angegeben wurde. 

Stellen wir unsere Resultate kurz zusammen, so ergibt sich 
folgendes: 

1. Der normale Mensch reagiert auf allmähliche Abkühlung an 
der Luft nicht oder nur schwach mit einer Cutis marmorata. Er 
reagiert vielmehr vorzugsweise mit einer Gänsehaut. 

2. Mit einer Cutis marmorata reagieren leicht Vasoneurotiker. 
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Bei schweren Vasoneurosen kann dauernde Cutis marmorata vor- 
handen sein. 

3. Diejenigen Menschen, die stärkere Behaarung besitzen, re- 
agieren bei allmählicher Abkühlung an der Luft leichter im Sinne 
einer Gänsehaut als im Sinne einer Cutis marmorata. So tritt auch 
am einzelnen Menschen die Cutis marmorata im allgemeinen vor- 
zugsweise an den Stellen auf, die weniger Behaarung besitzen 
(Oberarm). 

4. Eine gewisse Rolle scheint auch der Pigmentgehalt der 
Haut zu spielen. Bei Menschen mit stärkerem Pigmentgehalt scheint 
weniger leicht eine Cutis marmorata aufzutreten. 

5. Die Cutis marmorata tritt immer in fast derselben Marmo- 
rierung auf. Weiße Stellen reagieren immer in weißem, cyanotische 
immer in cyanotischem Sinn. Die Marmorierung ist an den ver- 
schiedenen Körperstellen eine verschiedene. 

6. Bei Prüfung der Kältepunkte ergibt sich, daß in den hellen 
Stellen der Cutis marmorata in der Regel gegenüber den cyano- 
tischen vermehrte Kälteempfindung vorhanden ist. 

7. Die kapillarmikroskopische Untersuchung zeigt, daß die 
Cutis marmorata durch spastisch -atonische Zustände, die sich im 
peripheren Gefäßabschnitt abspielen bedingt ist. Es handelt sich 
also vorzugsweise um ein Kapillarsymptom. Und zwar herrscht 
in den hellen Stellen fast vollständiger Spasmus der Kapillaren, 
in den cyanotischen Stellen kommt Spasmus und Atonie nebeneinander 
am selben Gefäße vor. Dabei sind Atonien besonders in den Schalt- 
stücken, Spasmen in den zu- und abführenden Schenkeln nachweisbar. 

Wie haben wir uns nach alledem die Entstehung einer Marmor- 
haut vorzustellen und welche Bedeutung für den Körper ist ihr 
zuzumessen ? | 

Nach den Lehren der Physiologie findet Wärmeverlust an der 
Hautoberfläche statt: 

i. durch Leitung, 

2. durch Strahlung, 

3. durch Wasserverdunstung. 

Wie oben festgestellt reagiert die normale Haut bei Abkühlung 
an der Luft zunächst vorzugsweise mit einer Gänsehaut. 

Die physiologische Bedeutung der Piloreaktion liegt nach Sölger 
bei pelztragenden Tieren darin, daß durch Sträuben der Haare die 
intermediäre Luftschicht und damit auch die kältehaltende Eigen- 
schaft des Haarkleides verstärkt wird. Beim Menschen ist dieser 
phylogenetisch erklärbare Reflex nur rudimentär erhalten (Günther. 


Die Ursachen fleckförmiger Anordnung vasoneurotischer Veränderungen usw. 75 


Hier soll nach den einen Autoren die Gänsehaut durch Anämi- 
sierung der Oberfläche den Wärmeverlust regulieren, nach den 
anderen, so nach Masje soll die Cutis anserina auch die physi- 
kalische Oberfläche verändern und damit den Wärmeverlust an 
Strahlung vermindern. 

Es mag dahingestellt sein, die Gänsehaut bedeutet auf jeden 
Fall eine Reaktion des Körpers auf Abkühlung, der sicher noch 
ein physiologischer Zweck im Sinne verminderten Wärmeverlustes 
zugerechnet werden darf. 

Handelt es sich um Menschen mit vasolabilem Gefäßsystem 
oder reicht bei Abkühlung die Gänsehaut nicht aus, oder kann eine 
solche aus Mangel an Arrectores pilorum nicht zustande kommen, 
so kommt es zu einer primären Reaktion der peripheren Gefäße. 
Es entsteht die Cutis marmorata. 

Hier scheint sich der Körper vor übermäßigem Wärmeverlust 
dadurch zu schützen, daß durch spastische Zustände im peripheren 
Gefäßabschnitt die Blutzirkulation unterbunden wird. 

Die Entstehung des fleckförmigen Auftretens kann man sich 
dabei vielleicht folgendermaßen denken: 

An den Stellen der Haut, an denen die Empfindungsfähigkeit für 
Kälte stärker vorhanden ist (an denen mehr Kältepunkte liegen) 
kommt die Kälteeinwirkung mehr zur Geltung. Hier kommt es zu 
einer vollständigen Kontraktion der peripheren Gefäße. Es ent- 
stehen die weißen Flecken der Cutis marmorata. An anderen Stellen, 
wo weniger oder keine Kälte empfunden wird, kommt es nur zur 
Abschnürung tieferer bei gleichzeitiger Atonie oberflächlicherer Ge- 
fäßteile, zu spastisch atonischen Zuständen. Das Blut bleibt liegen, 
verfärbt sich cyanotisch und wir haben die cyanotischen Teile der 
Cutis marmorata. 

Die Übertragung der Kälteeinwirkung von der Haut, von den 
Kältepunkten auf die peripheren Gefäße kann wohl nur auf ner- 
vösem Wege erfolgen, denn bei direkter Einwirkung der Kälte auf 
die Gefäße müßten größere Hautbezirke immer in gleichem Sinne 
reagieren, und es könnte nicht dieses differenzierte Ergebnis die 
Cutis marmorata, dieser räumlich rasche Wechsel zwischen spasti- 
schen und spastisch atonischen Zuständen resultieren. Aus dem- 
selben Grunde kann auch ein nervöser Weg nicht über das Rücken- 
mark gedacht werden. ° 

Eine Erklärung kann vielleicht in den sog. Axonreflexen ge- 
fanden werden, darunter verstehen wir nach Langley, Goltz, 
Bruce, Reflexe, die ohne Umweg über das Rückenmark von 
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den sensiblen Endapparaten direkt auf die vasomotorischen Fasern 
übergehen. 

Darnach müßten also in den weißen Flächen der Cutis mar- 
morata, in denen die Kälteeinwirkung stärker ist, mehr oder stärkere 
vder ausgiebigere solche Reflexe stattfinden und damit der voll. 
ständige Spasmus der peripheren Gefäße entstehen. In den cyano- 
tischen Teilen der Cutis marmorata würden dieselben Vorgänge 
stattfinden, aber in weit geringerem Maße und hier würde es dann 
nur zu Teilabschnürungen, zu spastisch atonischen Zuständen in 
den peripheren Gefäßen und nicht zu vollständigem Spasmus kommen. 

Zum Schlusse läßt sich sagen, die Cutis marmorata stellt somit 
eine Reaktion des Körpers gegen übermäßige Abkühlung desselben 
dar, die sich sicher bis zu einem gewissen Grade selbständig ohne 
zentralen Einfluß in der Haut abspielt und dem Kapitel Wärme- 
ökonomie des Körpers eingerechnet werden muß. Eine Negation 
des Wärmezentrums soll natürlich damit in keiner Weise ans- 
gedrückt werden. Die Cutis marmorata ist ferner eine patho- 
logische Übersteigerung, physiologisch bereits angedeuteter Zu- 
stände, die durch konstitutionelle Anomalien, wie vasolabiles Gefäß- 
system oder angeborener Mangel, oder angeborene Schwäche der 
Arrectores pilorum gefördert wird. Endlich liefert uns die Cutis 
marmorata ein weiteres Beispiel für den spastisch atonischen Sym- 
ptomkomplex. 

Da nun die Erfahrung lehrt, daß auch an den Scheimhäuten 
in der Tiefe des Körpers (Magenschleimhaut) fleckförmige vasoneo- 
rotische Veränderungen getroffen werden, so kann naturgemäß die 
Erklärung, welche an der Haut in Gestalt der Kältepunkte ge- 
geben zu sein scheint, nicht für alle Teile des Körpers verallge- 
meinert werden. Dabei ist sehr wohl denkbar, daß auch in der 
Tiefe der Gewebe und Organe eine funktionelle Zusammenfassung 
bestimmter zirkumskript lokalisierter Teile des periphersten Gefäß- 
abschnitts durch Axonreflexe stattfindet, welche anderen Zwecken 
dienen. Das Vorhandensein derartiger Axonreflexe ist ja nach den 
Krogh’schen Forschungen am periphersten Gefäßabschnitt äußerst 
wahrscheinlich, wenn nicht erwiesen. Die vasoneurotische Über- 
steigerung der differenzierten Funktion benachbarter Kapillargebiete 
würde dann zwanglos die herdförmigen Veränderungen erklären, 
welche O. Müller und Heimberger an der Magenschleimhaut 
und ich selbst an der Lippenschleimhaut Ulcuskranker festgestellt 
haben. Auch würde sich vieles an den Erscheinungen des sog. 
Muskelrheumatismus (Quincke’s Urticaria des Muskels) erklären, 
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was bislang immer noch endgültiger Erforschung harrt. Wir hätten 
es bei diesen und so manchen anderen Störungen der Gefäßfunktion 
in den Tiefen des Körpers gewissermaßen mit einer Cutis marmo- 
rata der inneren Gewebe zu tun. 
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Aus der medizinischen Klinik in Halle (Prof. Volhard). 


Über die pathogenetischen Beziehungen zwischen echter 
Urämie und den bei Niereninsufficienz im Blut retinierten 
Substanzen. 

"Von 


Dr. med. et phil. Erwin Becher und Dr. med. Fritz Koch. 


Es ist bisher nicht gelungen mit Sicherheit irgendeinen der 
bei Niereninsufficienz retinierten Stoffe für das klinische Bild der 
echten Urämie verantwortlich zu machen. Bekanntlich besteht kein 


strenger Parallelismus zwischen der Höhe der Blut-RN und Blut-U 
und den klinischen Symptomen der echten Urämie. Diese Beob- 


achtungen und die Tatsache, daß man durch große U-Gaben den 
Blut-RN erheblich steigern kann, ohne daß Vergiftungserscheinungen 
auftreten, veranlaßten viele Forscher den Harnstoff als völlig un- 
giftig und harmlos zu betrachten.) Wir sind auf Grund von Be- 
obachtungen am Tier nicht der Ansicht, glauben aber auch, daß 
die Giftwirkung des Harnstoffes zurücktritt hinter die anderer 
retinierter Substanzen.?) Vor kurzem hat der eine von uns den 
Nachweis erbringen können, daß bei Niereninsufficienz und be- 
sonders bei echter Urämie in Blut, Geweben und Exsudaten Phenol, 
p-Kresol, Diphenole und aromatische Oxysäuren vorkommen.?) Von 
den Phenolen ist bei schwerster Niereninsufficienz nur ein ganz 
kleiner Teil frei und nicht an Schwefel- und Glukuronsäure ge- 
bunden im Blut, von den aromatischen Oxysäuren ist dagegen ein 


1) Vgl. Liehtwitz, Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 44. 

2) Vgl. Becher, Zentralbl. f. inn. Med. 1924, Nr. 13. Die Giftwirkung des 
Harnstoffes beruht wahrscheinlich darauf, daß er mit den Verdauungssekreten in 
den Magendarmkanal übertritt und dort durch Bakterien in kohlensaures Ammon 
umgewandelt wird. | 

3) Becher, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 145, 1924. 
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erheblicher Teil in ungebundenem Zustande. Im normalen Blut 
kommen diese Körper nur in Spuren vor. Becher hat, da das 
Bild der chronischen Phenolvergiftung dem der echten Urämie in 
mannigfacher Hinsicht ähnelt, die Vermutung ausgesprochen, daß 
den retinierten Phenolen bei der Pathogenese der echten Urämie 
eine wesentliche Bedeutung zukommt. Die aus dem Blut bei schwerer 
Niereninsufficienz isolierten aromatischen Oxysäuren reagieren stark 
sauer und bilden wahrscheinlich einen Teil der bisher unbekannten 
Säuren, die die Acidose und große Atmung bei echter Urämie ver- 
ursachen.!) Neben den Oxysäuren ist dabei im Blut auch die 
Phosphorsäure vermehrt.?) 

Kürzlich hat der eine von uns eine einfache Methode zum 
Nachweis einer Niereninsufficienz im enteiweißten Blut mit Hilfe 
der Xanthoproteinreaktion angegeben.?) Die Reaktion fällt mit 
Phenol, Diphenolen, Indol und deren Derivaten positiv aus. Nach 
quantitativen Untersuchungen von Becher kommen für den positiven 
Ausfall der Xanthoproteinprobe im enteiweißten Blut in der Haupt- 
sache nur Phenolderivate in Frage, also Körper die im Organis- 
mus aus dem Tyrosin entstehen, natürlich auch Tyrosin selbst. 
: Tryptophanderivate spielen eine geringe Rolle und Phenylalanin 
und seine Derivate geben die Reaktion erst in so starken Kon- 
zentrationen, daß sie für den positiven Ausfall im Blutfiltrat nicht 
in Betracht kommen. Becher konnte den Nachweis erbringen, 
daß die Xanthoproteinprobe bei Niereninsufficienz Aufschluß über 
die Menge der retinierten Phenol- und Phenolderivate gibt. Bei 
Lebererkrankungen muß der stärkere Ausfall der kolorimetrisch 
quantitativ auswertbaren Probe auf Vermehrung der aromatischen 
Aminosäuren bezogen werden.*) Da die Feststellung und besonders 
die quantitative Bestimmung der von Becher festgestellten, bei 
Niereninsufficienz im Blut vorkommenden aromatischen Verbindungen 
kompliziert und nur in großen Blutmengen möglich ist, kann man 
aus dem Ausfall der sehr einfach anzustellenden Xanthoprotein- 
reaktion auf die Menge der retinierten bekanntlich größtenteils im 
Darm gebildeten Phenolderivate schließen. In den mitgeteilten 
Krankengeschichten sind bei der Xanthoproteinreaktion, die in der 





1) Vgl. Becher, 1. c. -— Bezüglich der urämischen Acidose s. v. Jaksch, 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, 1888 und H. Straub, Verhandl. d, dtsch. Ges. f. 
inn. Med. 36, Kissingen 1924. 

2) Vgl. William J. Fetter, Arch. of internal med. Bd. 31, Nr. 3, 1925. 

3) Becher, Münch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 46. 

4) Vgl. Becher, Münch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 48 


80 BEcHER u. Koch 


von dem einen von uns angegebenen Weise ausgeführt wurde, die 
Kolorimeterzahlen angegeben.!) Die Höhe der Zahl gibt ein Maß 
für die Menge der retinierten aromatischen Verbindungen, ins- 
besondere der Phenolderivate an. Die Indikanprobe wurde nach 
der von Haas?) angegebenen Modifikation der Jolles’schen Methode 
ausgeführt. 

Wir möchten in dieser Mitteilung einige Tabellen wiedergeben, 
aus denen uns hervorzugehen scheint, daß die Symptome der echten 
Urämie besonders dann deutlich ausgesprochen sind, wenn der Wert 
der Phenolderivate im Blut ein hoher ist. Es war schon früher 
auf die besondere Bedeutung des Indikans für die Diagnose und 
Prognose der Niereninsufficienz hingewiesen worden (Obermayer 
und Popper,?) Tschertkoff,*) Haas,5) Rosenberg,°) Becher‘). 
Im großen und ganzen geht der Xanthoproteinwert dem Indikan 
parallel, was ja durchaus verständlich ist. Der Parallelismus ist aber 
kein vollkommener. Bei Niereninsuffcienz der akuten Neplıritis 
findet man den Xanthoproteinwert trotz hohem Blut-RN, Harnstoff 
und Harnsäure nicht oder nur wenig vermehrt. Die obere Grenze 
für den normalen Xanthoproteinwert liegt bei 25. Fall 1, 2 und 3 
demonstrieren das Verhalten der Blutwerte sehr deutlich, auch das 
Indikan ist dabei nicht, oder nur wenig vermehrt (Rosenberg, 
Becher). Die akut erkrankte Niere läßt die aromatischen Gruppen 
gut durch, in Zusammenhang damit steht auch die gute Ausscheidung 
der Harnfarbstoffe, die z. T. aromatische Verbindungen darstellen.°) 
Trotz des zeitweise hohen Blut-RN und Harnstoffes zeigen die drei 
Fälle von akuter Nephritis keinerlei Symptome von echter Uränie. 
Bekanntlich finden sich die ausgesprochenen Erscheinungen der 
echten Harnvergiftung bei der akuten Nephritis — wenn es nicht 
zu völliger Anurie kommt — überhaupt viel seltener. Das steht 


1) Es wurde das Autenrieth’sche Kolorimeter benutzt, die Zahlen . geben nicht 
die abgelesenen Zahlen der Kolorimeterskala selbst an, sondern immer den Wert: 
100 minus abgelesene Zahl. Bezüglich der Einzelheiten der Methode verweise ich auf 
meine erste Mitteilung, Münch. med. Wochensehr. 1924, Nr. 46. 

2) Haas, Münch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 42. 

3) Obermayer u. Popper, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72, 1911. 

4) Tsehertkoff, Dtsch. med. Wochenschr. 1914, Nr. 36. 

5) Haas, Münch. med. Wochenschr. 1915, Nr. 31 und Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 119 und 121. 

6) Rosenberg, Münch. med. Wochenschr: 1916, Nr. 4 und Nr. 26. — Arch. 
f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 86, 1920. 

1) Becher, Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 2. 

8 Vgl. Becher, Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 2. 
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Datum | RN | Ù | Indikan ten Ü Bemerkungen 








Fall 1. Akute Nephritis. 


23. X. Serum | 107 | 171,6. + ' 2% | 

25. X. |Ges. Blut| 88 | 140 2 ; negativ 

29. X. Ges. Blut| 45 65,3 | schwach + 6 keine Symptome 
3. XI. 34 | 48,4 schwach + negativ * von echter 
7. XI. 3 39 Ø, 32 | | Urämie 

20. I 26 o! | 

25. XI. Ges. Blut| 48 55 | Ø | 16 | 


XI. | Serum | 5065| 63 Ø 


Fall 2. Akute Nephritis. 








2. II. : Plasma | 140 | 256,8 | schwach + 27 7,37 | Blutdruck dau- 
4. 1. | à — 1274 |schwach + 27 1,58 |[ernd hoch, ge- 
10. II. - 96 | 176,5 Ø ¿2% 7,16 ||dunsenes Gesicht, 
16. II. a 6b; 9 Ø | 14 5,7 Kopfschmerzen. 
20. II. > — 47,8 ø ı 15 5,7 ||Keine Symptome 
27. II. 5 — 33,4 Ø ; 14 4, von echter 
4. IH. $ =) ø | 5 | — Urämie 


| 


Fall 3. Akute Nephritis 
10. XI. | Ges. en 112 | 191 | 2 22 | Keine Symptome 
' v. echter Urämie 
Fall 4. Gichtschrumpfniere. 


23. VIL| Serum : — pie | ø | 24 9,45 ' Keine echt uräm. 
| Symptome 


| 
| Fall 5. Pyelonephrotische Schrumpfniere 


16. TI. Serum | 124 | 2134| 444 82 7,79 |} Deutl.urämisches 
20. II. Serum | 138 | 224 + 140 7,58 ||Asthma, Erbre- 
21. II. |Ges. But| — | 233,5 ++ 130 — lichen, fibrilläre 





Zuckungen. Zu- 








nächst Ver- 

schlechterung, 
| moribundes Aus- 

25. II Pl 195,1 ++4+-+ 112 8,91 an 

25. II. asma | — i + ; Besserung, Ver- 
4. III. j 120 206,8 | 72 = lene nden d. echt 
9. II. k 110 |1926: +4 60 — |f uräm.Symptome 
12. ID. f 129 |2325! +++ 48 — | |Pat. bekommt 
16. II. . Ss | 420,6! +++ | 46 — | |tägl. 50 g Harn- 
| | stoff, ist dabei 
| | | | subjektiv ganz 
| | wohl, keinerlei 
| | Zeichen von ech- 

| | ter Urämie 
14. IV. i | 132 Pa Bee. 80 — Zeichen vonechter 

| Urämie 
Fall 6. Genuine Schrumpfniere. 

2. XII |Ges. Blut| 160 | 2613|, + | 43 \ zunehmende 
6. XII. | Seram |! 150 ! 240,7! + 78 A Zeichen von 
10. XII. „ |154 |2818] ++ | w Jy echter Urämie 
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Datum | RN | Ù Indikan | Xantho- 


protein U | Bemerkungen 











Fall 7. Genuine Schrumpfniere 








18. XI. 24] Plasma | 110 | 1974| +++ ' 8 | Pat. ist halb- 
Ä benommen, klagt 
i über Erbrechen u. 
| | Kopfschmerzen. 

16. XII. | Serum | 98 | 162 Es | 33 Pat. ist be- 
| schwerdefrei 

Fall 8. Anurie, Ureterenkompression bei Ca uteri 

19. XII. 24; Plasma | — | 2942, +++ — 140 | ı Deutl. Zeichen v. 
21. XII. 24| Ges. Blut) — | — | — : 20 | echter Urämie 
Datum | RN U |Indikan PR | Kree- | Bemerkungen 














„id 


155 | — |444+! 90 |927! 161 | Zeichen von 
— | 265, | u2. 


echter Urämie 


un Fall 9. Anurie bei Prostata-Ca 
24,8 Serum 


Fall 10. T nach Vergiftung 





13. III. 25, Plasma | — | 279,2 | -++ r 
16. III. 25 — | 8765 + +T 110 l Nr nun 
18.11.25 » 328 | 5703 Tr 150 & 8 

















wahrscheinlich im Zusammenhang mit der Durchlässigkeit der akut 
erkrankten Niere für die aus dem Darm stammenden Fäulnis- 
produkte der aromatischen Aminosäuren. Auch bei der Gicht- 
schrumpfniere (Fall 4) fehlten trotz der beträchtlichen Vermehrung 
des Harnstoffes und der Harnsäure urämische Symptome, Indikan 
und der Xanthoproteinwert waren völlig normal. 

Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der Niereninsufi- 
cienz der Schrumpfnieren. Hier steigt der Xanthoproteinwert 
und das Indikan früh und relativ stark an. Der nach Hydrolyse 
ätherlösliche Anteil der die Xanthoproteinreaktion gebenden 
Steffe des normalen Blutfiltrates, der die Phenole enthält, ist 
sehr gering im Vergleich zu dem ätherunlöslichen Anteil, der auf 
die aromatischen Aminosäuren bezogen werden muß. Bei Nieren- 
insufficienz der Schrumpfnieren und echter Urämie steigt nach 
Untersuchungen Becher’s ganz besonders der nach Hydrolyse 
 ätherlösliche Teil stark an. Wenn man nur die letztere Fraktion 
berücksichtigt, so zeigt sich, verglichen mit ihrem Normalwert ein 
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ganz besonders starker Anstieg bei echter Urämie. Folgende Ta- 
belle möge das zeigen:') 








Gesine nach | nach 
Diagnose | zantho- Mpdrlpseiirdissel Bemerkungen 
protein- | nlösliche | lösliche (Blutwerte) 
wert | Fraktion | Fraktion 
Gesunder 3 | 19 4 
Gesunder 23 18 5 
Typhus abdominalis 24 24 0 3 
essent. Hypertonie 30 25 5 157 RN, 55 U, Indikan ø 
akute Nephritis | 29 22 7 256,8 U, Indikan schwach + 
sek, Schrumpfniere, echte 150 | 36 | 114 > U, Indikan: +++ 
rämie| | | & 
» : Ba 128 17 0 RN, 728Ù, Ind. : +++ 
f „ | 20 > 9 157 |224 U, Indikan +++ 
' | 


Wenn eine akute Nephritis nicht ausheilt und als subakute 
Verlaufsform zum Tode führt, zeigt sich ein starker Anstieg der aro- 
matischen Gruppen im Blut. Meist sind bei der echten Urämie 
der Schrumpfnieren außer dem Xanthoproteinwert und Indikan 
auch Harnstoff, Harnsäure und Kreatinin stark vermehrt. Wir 
haben hier einige Fälle wiedergegeben (Fall ö, 6 und 7), bei welchen 
deutliche urämische Symptome bestanden mit einem zwar erheblich 


gesteigerten aber nicht so hohen RN und Ù, wie man ihn bei echter 
Urämie oft finden kann. Die Blut-RN, Harnstoff und Harn- 
säurewerte sind nicht wesentlich verschieden von den gesteigerten 
Werten der akuten Nephritiden (Fall 1—3). Während aber die 
letzteren nie urämische Symptome zeigten, waren Fall 5—7 deut- 
lich urämisch. Die Xanthoprotein- und Indikanwerte waren im 
Gegensatz zu Fall 1—4 hoch. 


| + 
Besonders bemerkenswert ist Fall 5; die RN, U und Harnsäure- 
werte entsprechen den ersten Werten der akuten Nephritis Fall 2. 


Der RN und Ü ist sogar bei Fall 5 niedriger wie anfänglich bei Fall 2, 
trotzdem hatte die Schrumpfniere (Fall 5) deutliche urämische Sym- 
ptome: tiefe Atmung, Erbrechen fibilläre Zuckungen, während bei 
der akuten Nephritis (Fall 2) keine echt urämischen Symptome be- 
standen. Die Kopfschmerzen, worüber der Pat. (Fall 2) zeitweise 


1) Über den Ausfall der Xanthoproteinreaktion und den quantitativen Anteil 
der einzelnen Fraktionen wird der eine von uns (B.) an Hand eines großen 
Materials ausführlich berichten. 
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klagte, gehören zum Bild der Pseudourämie. Fall 5 hatte aber 
im Gegensatz zu Fall 2 hohe Xanthoprotein- und Indikanwerte. 
Der Fall 5 zeigte noch in anderer Hinsicht, daß die Symptome der 
echten Urämie mehr von der Höhe der Blutphenole als von der 
Höhe der intermediär gebildeten Eiweißschlacken abhängt. Die 
echt urämischen Symptome nahmen zunächst vom 16. II. bis zum 
20. II. zu, so daß am 21. II. der Exitus erwartet wurde. Während 


š y : T 
dieser Tage änderte sich die Harnsäure garnicht, der RN und U 
stieg nur wenig an; der Xanthoproteinwert wies den stärksten 
Anstieg auf. Nach dem 21. II. trat aber eine unerwartete Besse- 


rung ein, der RN, Ü und Harnsäurewert sank nur wenig oder über- 
haupt nicht ab, im Gegensatz dazu fiel aber mit dem Verschwin- 
den der echt urämischen Symptome der Xanthoproteinwert auf einen 
um mehr als die Hälfte niedrigeren Wert ab. Nach dem 9. II. 
gaben wir der Pat. täglich 50 g Harnstoff. Der RN und Harn- 
stoff stieg an, am 16. III. erreichte der Blutharnstoff den hohen 
Wert von 420,6 mg°%. Die Pat. fühlte sich dabei völlig wohl, 
keins der anfänglich deutlichen urämischen Symptome trat wieder 


auf. Bei der künstlichen Steigerung des Blut-D fiel nun anfänglich 
der Xanthoproteinwert noch weiter ab. Durch rektale Gaben von 
Aminosäuren konnten wir dann später den Xanthoproteinwert 
wieder erheblich steigern und echt urämische Symptome hervor- 
rufen. Der Fall zeigte in überzeugender Weise das Parallelgehen 
der echt urämischen Symptome mit der Höhe der Blutphenole und 
die Unabhängigkeit von der Höhe der intermediär gebildeten Ei- 
weißschlacken. Das Indikan änderte sich während des ganzen Ver- 
laufes nur wenig, es ist allerdings nicht quantitativ festgestellt 
worden. Es machte aber auf keinen Fall Schwankungen wie der 
Xanthoproteinwert, der vom 20. II. bis zum 12. III. von 140 auf 
42 fiel. Wir konnten auch bei anderen Fällen die Beobachtung 
machen, daß die echt urämischen Symptome mehr der Höhe der 
Blutphenole !) als der des Indikans entsprechen. 


Bei Fall 6 zeigten sich bei einem sich nicht wesentlich ändern- 
den Blut-RN- und Ü-Wert mit erheblich ansteigendem Xantho- 


proteinwert zunehmende Zeichen von echter Urämie. Bei der ge- 
nuinen Schrumpfniere Fall 7 bestanden zunächst echt urämische 


1) Es sei hier nochmals darauf hingewiesen, daß die Xanthoproteinreaktion 
ganz vorwiegend die Blutphenole angibt. 
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Symptome bei hohem Xanthoproteinwert (am 18. XI). Nach einem 
Monat ging es dem Pat. besser, der Xanthoproteinwert war um 
mehr als die Hälfte abgesunken, die anderen Werte hatten sich 
bei weitem nicht so stark verändert. 

Bei völliger Anurie steigen mit den intermediär gebildeten 
Eiweißschlacken auch die aromatischen Gruppen aus dem Darm 
erheblich an (Fall 8—10). Es treten daher auch hier Zeichen von 
echter Urämie auf. Aromatische Oxysäuren, die im Gegensatz zu 
den Phenolen zum großen Teil frei und nicht gekuppelt im Blut 
bei echter Urämie vorkommen, finden sich besonders bei urämischer 
großer Atmung in großer Menge im Blut. Die Phosphorsäure ist 
dabei auch stark vermehrt.) 

Zusammenfassung der Resultate: Bei Niereninsufficienz 
besteht ein Parallelismus zwischen echt urämischen Symptomen 
und der Höhe der Blutphenole (Phenol, Kresol, Diphenole, aroma- 
tische Oxysäuren). 

Bei Niereninsufficienz der akuten Nephritis werden auch bei 
hohem RN die Blutphenole nur wenig retiniert, daher treten echt 
urämische Symptome, so lange es nicht zu völliger Anurie kommt, 
wenig hervor. 

Im Gegensatz zur akuten Nephritis zeigen Schrumpfnieren hohe 
Werte von Blutphenolen, besonders bei echter Urämie. 

Bei völliger Anurie steigen Blutphenole und intermediäre Eiweiß- 
schlacken parallel an. 

Aus den mitgeteilten Krankengeschichten geht deutlich hervor, 
daß die Symptome der echten Urämie viel weniger der Höhe der 
intermediären Eiweißschlacken im Blut als der Höhe der Blutphenole 
entsprechen. 

Die Befunde sprechen im Verein mit der Tatsache, daß die 
Symptome der chronischen Phenolvergiftung denen der echten Urämie 
gleichen, für die Annahme Becher’s, daß den Phenolen eine be- 
sondere pathogenetische Bedeutung für das Zustandekommen der 
echten Urämie zukommt. 


1) Der eine von uns (B.) wird über das Verhalten der Phosphorsäure nächstens 
genauer berichten. 
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Aus der medizinischen Klinik Würzburg. 
(Prof. Morawitz.) 


Experimentelle Untersuchungen über Meteorismus. 
II. Teil.) 
Veränderungen der Gasresorption im Darm unter pathologischen 
Bedingungen, besonders des Kreislaufs und des Muskeltonus. 


Von 
Rudolf Schoen. 
(Mit 1 Abbildung u. 1 Kurve.) 


Für die bisher besprochenen Untersuchungen galt die Voraus- 
setzung, daß der Zustand der resorbierenden Darmwand stets der 
gleiche war; abgesehen von der Narkose, die sich in den einzelnen 
Versuchen gleich blieb, darf er als normal angesehen werden. 

Die klinischen Erfahrungen weisen nun darauf hin, daß Ver- 
änderungen der Gasresorption für die pathologische Anhäufung von 
Darmgasen (Meteorismus) eine große, vielleicht die ausschlaggebende 
Rolle spielen (Ad. Schmidt (46)) gegenüber vermehrte Gasbildung 
in Darm. Die Resorption ist an den Zustand der Darmwand 
gebunden. Es wird angenommen, daß durch Kreislaufstörungen 
(Kato (23)) und vor allem durch Atonie der Muskulatur des Darmes 
im wesentlichen eine Verzögerung der Gasresorption bewirkt wird; 
diese Annahmen beruhen fast ausschließlich auf klinischer Er- 
fahrung (Nothnagel (36)). Theoretisch kommen folgende Faktoren 
für eine Verringerung der Resorptionsfähigkeit des Darmes für 
Gase in Betracht: Veränderungen der Darmschleimhaut durch Ver- 
kleinerung der Oberfläche oder Herabsetzung der Permeabilität; 
Verlangsamung des Kreislaufes infolge Stauung oder Zuflußbehinde- 
rung; Veränderung der Darmmuskulatur durch Verminderung des 
Muskeltonus und der Motilität auf direktem oder auf nervösem Wege. 


1) I. Teil: dieses Arch. Bd. 147, S. 224. 
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Wie weit einzelne dieser Faktoren imstande sind, die Gas- 
resorption zu verzögern, soll im folgenden experimentell unter- 
sucht werden; um unabhängig von der Neubildung von Gas zu sein, 
wurden die Versuche an Dünndarmschlingen durchgeführt; da es 
sich meist um rasch eintretende und ablaufende Darmveränderungen 
handelte, die experimentell herbeigeführt wurden, diente in der 
Regel die schnell resorbierbare Kohlensäure, die große Ausschläge 
erwarten ließ, als Versuchsgas; ihre Verwendung in reiner Form 
hat den weiteren Vorteil, daß sie quantitativ resorbiert wird und 
daher eine Diffusion von Sauerstoff und Kohlensäure in den Gas- 
raum (bei der Kürze der Versuchsperioden) nicht berücksichtigt 
werden muß. Es ist natürlich nicht möglich die verschiedenen Be- 
standteile der Darmwand jeweils für sich allein zu verändern, 
doch gelingt es durch Abwechslung in der Versuchsanordnung diese 
Schwierigkeit der Deutung der Versuche zu überwinden. 


Methodisches. 


Wie bisher, wurde für einen Teil der Versuche die einfache An- 
ordnung angewandt, daß abgemessene Gasvolumina in isolierte, ge- 
schlossene Dünndarmschlingen eingeführt wurden und nach Rückverlage- 
rung in die Bauchhöhle die Resorption innerhalb bestimmter Zeitabschnitte 
durch Bestimmung des Gasrück- 
standes gemessen wurde. Die 
Resorption ließ sich sowohl durch 
die Differenz zwischen eingeführttem 79 
und entnommenen Gasvolumen als < 
such aus dem Wechsel des pro- 
zentualen Anteils des resorbierten 
Gases, der Kohlensäure, an der 
Gesamtmenge bestimmen. 


Für fortlaufende, gleichmäßige 
Messungen der Gasresorption unter 
beliebig einstellbarem Druck im 
Gasraum wurde eine andere Ver- 
suchsanordnung gewählt; sie ge- 
stattet Druck- und Tonusände- 
rungen isoliert zu betrachten und 
ist in nebenstehender Skizze sche- 
matisch dargestellt (Abb. 1). 


Nach Laparotomie des Ver- 
suchstieres wird eine 5—8 cm 
lange Darmschlinge mit physio- 
logischer Kochsalzlösung . durch- 
spült und in beide Enden ein 
Glasrohr eingebunden; das eine Abb. 1. 
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Ende wird durch die geschlossene Wunde nach außen geführt und ab- 
geklemmt oder mit einem Manometer verbunden, nachdem das Endstück 
der anderen Seite (gebogen) durch die seitliche Bauchwand nach außen 
durchgestoßen und unmittelbar an das im Wasserbad befindliche Gas- 
zuleitungsrohr bei a angeschlossen worden ist. Die CO, kommt aus 
einem Kipp’schen Apparat, wird in einer Waschflasche gereinigt und im 
Wasserbad vorgewärmt und tritt bei d in das System ein. Die 10 ccm 
Pipette c ist in 0,1 ccm eingeteilt und mit konzentrierter gefärbter 
NaCl. Lösung aus dem Schüttelzylinder e gefüllt; dieser ist oben mit 
einer Schlauchleitung verbunden, welche durch ein Gebläse oder durch 
Ansaugen mit dem Mund erlaubt, in dem System einen beliebigen posi- 
tiven oder negativen Druck herzustellen. Der Druck wird in einem 
ebenfalls im Wasserbad befindlichen Wassermanometer dauernd abgelesen. 
Von d aus werden Pipette, Leitung und Darmschlinge mit CO, gefüllt, 
der Überschuß wird in b abgeblasen, der Druck von e aus Terulien. 
Die Resorption der CO, im Darm wird in bestimmten Zeitintervallen 
am Anstieg der Flüssigkeitssäule in c abgelesen. Von größter Wichtig- 
keit ist die Einstellung auf völliges Temperaturgleichgewicht im ganzen 
System; aus Zunahme des Gasvolums muß auf Erwärmung im Tier ge- 
schlossen werden. Störend wirkt die bei höheren Drucken auftretende 
Darmperistaltik, die zu starken Druckschwankungen führt; sind sie regel- 
mäßig, so läßt sich leicht am Manometer der Größenunterschied fest- 
stellen. Eine erregende Wirkung der reinen CO, an sich auf dem Darm 
(Teschendorf (54)) konnte nur in wenigen Fällen beobachtet werden. 
Die verwandte CO, wurde vor jeder Versuchsreihe analysiert; sie war 
zu 99 °/, rein. 

Die Tiere waren in Urethannarkose (ohne Morphin). Die Unter- 
suchungen erstreckten sich auf folgende experimentelle Veränderungen 
des Darmes: Schleimhautläsion durch Entzündung, Gefäßunterbindung, 
Stauung im Bereich der abführenden Mesenterialvene und durch Ein- 
engung der Portalvene, Veränderung des Druckes im Darminnern, Be- 
einflußung des Darmtonus durch pharmakologische Mittel nach Injektion 
in die Vena jugularis. 


1. Gasresorption bei entzündlich veränderter Darmschleimhant. 


Über die Beeinflussung der Gasresorption durch Entzündung 
des gesamten Dünndarms hat Kato (23) einige Versuche ange- 
stellt; nach Vorbehandlung mit 10°/, Sodalösung, mit 0,01 °/, Subli- 
mat und 0,1°, Kaliumpermanganat war die Resorption unver- 
ändert, z. T. sogar etwas beschleunigt. In zwei eigenen Versuchen 
wurde vor und nach !/,stündiger Einwirkung von Lugol'scher 
Lösung die Resorption der CO, verfolgt; während vorher inner- 
halb von 10 Minuten von 12, bzw. 10 ccm CO,, die in abgebundene 
Darmschlingen eingeführt waren, 75 bzw. 80°/, resorbiert wurden, 
war die Resorptionsfähigkeit der entzündlich geröteten Darm- 
schleimhaut erhöht; es wurden je 5—10/, mehr resorbiert (Vers. 15). 
(Kontrolle durch Autopsie.) 
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In Versuch 19 wurde die Schleimhaut durch verdünnte Essig- 
säure (3°/,) und durch Eisenchloridlösung (2°) vorbehandelt. Die 
Resorptionsgeschwindigkeit von CO, wurde durch diese Eingriffe 
nicht erkennbar verändert. 

Es leuchtet ein, daß entzündliche Rötung und Schwellung der 
Darmschleimhaut ohne besondere Auflagerungen für sich allein 
nicht zu einer Verzögerung der Gasresorption führt; die bessere 
Durchblutung bewirkt sogar das Gegenteil (Lugol). Auch bei 
schwereren Veränderungen, besonders ulcerösen Prozessen, ist eher 
eine Beschleunigung als Verlangsamung der Gasresorption zu er- 
warten; bei gelösten Stoffen, z. B. Trypaflavin, läßt sich die durch 
das Erscheinen im Harn angezeigte Resorption direkt. für die 
Diagnose ulceröser Vorgänge im Darm verwenden. 

Bei den entzündlichen Veränderungen des Darmes spielt klinisch 
der Meteorismus keine wesentliche Rolle; gerade bei den Erkran- 
kungen, welche mit schweren Schleimhautdefekten verbunden sind, 
Rahr und Cholera, gehört abnorme Gasansammlung nicht zum 
Symptomenbild; ihr Auftreten beim Typhus ist — wie später ge- 
zeigt wird — auf andere Ursachen zu beziehen. 


2. Einfluß des Kreislaufs auf die Gasresorption. 


Die große Bedeutung des Blutes für die Gasresorption im Darm 
wurde schon früher erörtert; der Blutstrom unterhält das Druck- 
gefälle vom Gasraum zur Darmwand, indem die resorbierten Gas- 
mengen weiterbefördert werden. Störungen in der Durchblutung 
müssen sich in einer Verschlechterung der Resorptionsbedingungen 
auswirken. 


Zunächst wurde der extreme Fall der völligen Absperrung der 
Blutversorgung durch Unterbindung aller Mesenterialgefäße einer 
abgebundenen Darmschlinge untersucht; die Resorption der CO, 
wurde durch diesen Eingriff fast aufgehoben. 


Vers. 11. Bei intakter Blutversorgung werden von 12 ccm ein- 
geführter CO, in 5 Minuten 75°), resorbiert; unmittelbar nach 
‘Unterbindung des Mesenteriums werden von 12 ccm CO, innerhalb 
40 Minuten nur 8°/, entfernt. 


Bei rein venöser Stauung (Unterbindung der Mesenterialvene) 
ist die Resorptionsbehinderung wesentlich geringer, wie Tab. 17 zeigt. 
Es sind im Dünn- und Dickdarm, bei kurzer und längerer Be- 
obachtungszeit deutliche Unterschiede in der Resorptionsgeschwindig- 
keit der Kohlensäure zu bemerken; beim Dickdarm könnte die Ent- 
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stehung von CO, eine Rolle spielen, wie aus den früher ') angeführten 
Versuchen hervorgeht (Ansammlung von CO, im Dickdarm nach 
Gefäßunterbindung). 


Tabelle 17. CO,-Resorption bei Verschluß der 
Mesenterialvene (Vers. 23). 





sama nn e — 

















7 Ein eführte Beobachtungs- | Unresorbierter | Resorption 
SETEUCHRANOFONUNG CO,-Menge ccm zeit in Min. Rest ccm in “jo 
Dünndarm intakt 5 u | 3,7 | 26 

5 gestaut 5 4,5 10 
Col. desc. - intakt 10 90 0 100 
= „  gestaut 10 | 90 2,0 80 


Um eine weniger hochgradige Stauung zu erzielen, welche sich 
mit den bei Herz- und Lebererkrankungen vorkommenden Zuständen 
vergleichen läßt, wurde 1—2 Stunden vor der Resorptionsprüfung 
eine Einengung der Pfortader durch Catgutfäden bewerkstelligt; 
die Darmschlingen zeigten darauf eine etwas stärkere Gefäß- 
zeichnung als gewöhnlich. Die venöse Stauung prägte sich ob- 
jektiv in einem Anstieg des CO,-Gehaltes der Mesenterialvene von 
0,52 ccm auf 0,59 ccm in 1 ccm Blut aus (Tabelle 18). 


Tabelle 18. Einfluß von Pfortaderstauung auf 
die ee (Vers. 11). 


Be 2 Ban a Ze _——— = << — 





| Ein- 


| geführte Gehalt an Unresor- 


Gehalt an! Resorbierte | Be- 


zeit (Grasmenge, CO,% a Rest ; C0,°%6 | CO,-Menge ; merkungen 
cem | | | 
| | | 
4'5 11 \ | 10,78 Einengung 
425 0,5 44 ı —- 0,22 der V. por- 
10,5 tae um 3° 
6“ > 13 95 12,34 
6o 3,0 68,9 — 2,07 
| ' 1027 
203 | 1083 97 | 9,96 Kinds 
zn | 0,5 61,0 — 0,31 | Stauung 


OoOO D | 
| i 


In Vers. 11 ist ein deutlicher Unterschied in der Resorptiors- 
geschwindigkeit vor und nach Pfortaderstauung nicht zu bemerken; dies 
gun zunächst nur für den Dünndarm. Im Dickdarm wurden die prä- 


DI Teil 5. . 239, 
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formiert vorhandenen Gase vor und nach 2stündiger Pfortaderstauung 
analysiert; der CO,-Gehalt stieg von 12,8 auf 22,2 °,,, während der O,- 
gehalt von 1,2 auf 0°), absank; das Gasvolumen stieg beträchtlich bis 
zur prallen Füllung des Darmes an, was auf eine Vermehrung auch der 
anderen Gase deutet. Es kommt demnach unter dem Einfluß mäßiger 
Stauung lediglich im Dickdarm zu Gasansammlungen, wahrscheinlich des- 
balb, weil dort schon in der Norm die Resorption mit der Gasbildung 
nicht Schritt zu halten vermag; der bedeutend besser resorbierende 
Dünndarm kann auch unter ungünstigeren Bedingungen ohne Störung 


arbeiten. 

K a t o (23) beobachtete am Dünndarm des Kaninchens bei totaler 
Unterbindung der Pfortader eine Abnahme der Resorption reiner 
CO, um rund 50°/,. Beim Pflanzenfresser spielt die Gasbildung 
auch im Dünndarm eine größere Rolle, vor allem aber ist der Grad 
der venösen Stauung ausschlaggebend für die Wirkung; Zuntz (6l) 
hat Zirkulationsstörungen in erster Linie für das Auftreten patho- 
logischer Gasansammlung verantwortlich gemacht; er fand bei Unter- 
bindung des Mastdarmes an Kaninchen nur dann Meteorismus, 
wenn durch die Operation allgemein (tiefe Narkose) oder lokal 
durch Gefäßunterbindung Kreislaufstörungen gesetzt worden waren. 
Litten (30) dagegen sah in 40 Fällen von Unterbindung der Art. 
mesent. sup. keine erhebliche Blähung des Dünndarms auftreten. 
Diese widersprechenden Beobachtungen erweisen, daß Dünn- und 
Dickdarm sich — aus früher erörterten Gründen — verschieden 
verhalten und daß es sehr starker Kreislaufstörungen bedarf um 
die Gasresorption im Dünndarm zu stören. In diesem Sinne sprechen 
auch die eigenen Versuche: Starke Resorptionshemmung bei völliger 
Gefäßunterbindung, bei Venenunterbindung allein ebenso Verlang- 
samung, aber in geringerem Maße, bei mäßiger Stauung der Pfort- 
ader dagegen kein Einfluß auf die Resorption im Dünndarm; im 
Dickdarm aber läßt sich schon bei leichter Stauung vermehrte 
Gasansammlung nachweisen. 

Ein Eintluß der Zirkulation auf die Gasresorption ist also zwei- 
fellos vorhanden; der Dickdarm zeigt viel früher Störungen als 
der Dünndarm, welcher nur durch schwere Kreislaufveränderungen 
beeinflußt wird. 


3. Gasresorption im Darm bei verschiedenen Innendruck. 


+ Der im Darmiumen herrschende Druck wird von der Wand- 
spannung und von der Inhaltsmenge des betreffenden Darm- 
abschnittes bestimmt; in abgebundenen Darmschlingen verändert 
er sich mit dem Tonus der Darmmuskulatur. Ehe an die Tonus- 
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frage herangetreten wird, ist es notwendig über den Einfluß der 
reinen Druckveränderungen des Darminnern auf die Gasresorption 
im klaren zu sein. 

In der ersten der beiden Versuchsreihen wurde in der gleichen 
Darmschlinge der Innendruck durch Variation -des Darminhalts 
verändert. Die Versuche sind in Tabelle 19 enthalten. 


Tabelle 19. Resorptionsgeschwindigkeit bei 
wechselndem Inhalt. 




















r | Eingeführte , Resorbierte . (Resor tionszeit 
\ a CO.-Menge Beobachtungs- CO,-Menge Resorption für en 
Nr. | “ein zeit in Min. P in fo in Min. 

| 

8 4,4 8 ' 2,4 45 | 3,4 
5,5 20 5,5 100,0 3,6 
8,0 15 | 5,0 62,5 3 
12,5 11 17,0 88,0 15 

9 46 | 10 4,6 100,0 22 
9,5 15 9,5 1000 | 1.6 
103 10 | 97 40 |, 10 
14.0 10 11,0 78,6 | 0,9 








Die Resorptionsgeschwindigkeit steigt mit dem Inhaltsdruck; 
bei der Resorption einer bestimmten Gasmenge fällt deshalb der 
Hauptanteil der Resorption in die erste Periode; mit Abnahme des 
Inhaltsdruckes sinkt die Resorptionsgeschwindigkeit. Nur bei sebr 
praller Füllung kann durch Überdehnung der Wand das Resorp- 
tionsvermögen nicht entsprechend erhöht werden (Vers. 9). 

In der zweiten Versuchsreihe wurden die Bedingungen in- 
sofern geändert, als der Gasraum im Darm unter konstantem Druck 
stand; die Resorptionsgeschwindigkeit wurde aus der Menge der 
nachströmenden CO, erschlossen (Tabelle 20). 


Tabelle 20. Resorptionsgeschwindigkeit bei 
konstanten Drucken. 


| Druck im Gas- 





Resorbierte CO,-, Resorptionszeit ;Resorptionszeit für 











Vers.-Nr. | raum mm Hg Menge ccm ' in Min. 1 ccm in Min. 

| | 

16a | 2 | 0,6 b 8,3 

| 0.6 5 8,3 

0,6 5 8,3 

| 15 | 0,5 3 6,0 

| 0,5 3 6,0 

16b 12 0,2 1th Le 

10 0,1 "la 4 

8 0.1 C 8,0 

6 01 1 10,0 

! 4 0,1 1 12,5 
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Auch in diesen Versuchen zeigt sich die weitgehende Abhängigkeit 
der Resorptionsgeschwindigkeit vom Innendruck. Bei Drucksteigerung 
auf 8—10 mm Hg beginnt die Darmperistaltik einzusetzen, die sich in 
regelmäßigen Druckschwankungen anzeigt. Bleibt man unterhalb dieses 
„kritischen Druckes“ (Trendelenburg (58)), steht der Darm still. 

Die bedeutende Zunabme der Geschwindigkeit der CO,-Resorption 
mit nur verhältnismäßig geringer Zunahme des Partialdruckes der CO, 
im Darm ist auffallend; das Druckgefälle nach dem Gewebe nimmt nicht 
in gleichem Verhältnis zu. Dieses Verhalten ist nur dadurch zu er- 
klären, daß mit der Druckerhöhung ein anderer resorptionsbegünstigender 
Mechanismus einsetzt, die Erhöbung des Tonus der Därmmuskulatur. 


4. Einfluß des Tonus auf die Gasresorption. 


Um Veränderungen des Darmtonus herbeizuführen, wurden 
pharmakologische Mittel in die Jugularvene injiziert; trotz der 
tiefen Narkose war der Darm in hohem Grade ansprechbar. Ver- 
wandt wurde Pilocarpinum hydrochlor. in Mengen von 5—10 mg 
als tonuserhöhendes Mittel und Atropinum sulf. in Mengen von 
1 mg zur Herabsetzung des Darmtonus; die Wirkung dieser Mittel 
am in situ befindlichen Dünn- und Dickdarm ist besonders von 
Ganter (15) und Ganter und Stattmüller (17) experimentell 
untersucht worden; neben der tonotropen Wirkung kommt am ab- 
gebundenen Darmstück die ino- und bathmotrope Wirkung kaum 
störend in Betracht. 

Zur Untersuchung des Tonuseinflusses auf die Gasresorption 
wurden wiederum zwei Versuchsreihen durchgeführt, wie im vorigen 
Abschnitt; in der ersten wurde kein Druckausgleich hergestellt, 
also Tonus- und Druckveränderungen gleichzeitig untersucht; in 
der zweiten waren lediglich die Tonasveränderungen bei konstantem 
Druck wirksam. 


a) Einfluß der Tonuserhöhung durch Pilocarpin. 


In den angewandten Mengen von 5—10 mg verursachte Pilo- 
carpin bei den Hunden wenige Minuten nach der Injektion Tränen- 
und Speichelfluß, Abgang von Urin, Darmgeräusche, äußerlich sicht- 
bare Peristaltik, der Darm war kurze Zeit maximal kontrahiert, 
später setzte starke Peristaltik ein; nach 20 Minuten war die sicht- 
bare Wirkung durchschnittlich abgeklungen. 

Zunächst wurde der Druckablauf unter der Pilocarpinwirkung 
in der abgebundenen Dünndarmschlingen verfolgt und damit das 
Verhältnis zwischen Erhöhung der Wandspannung und Verminde- 
rung des Inhalts durch CO,-Resorption bestimmt (Tabelle 21). 
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Tabelle 21. Druckablaufim Gasraum nach 
Pilocarpin (Vers. 20). 








Zeit Pe ge Bemerkungen 

| 
i | T 5 Inj. von 10 mg Pilocarpin i. v. 
piro + 23 Einsetzen regelmäßiger Druck- 
Bt i +10 schwankungen (Peristaltik) 
e + 6 


Die Druckerhöhung ist weit größer als die Volumsverminderung 
durch CO,-Resorption kompensieren kann; der Innendruck steigt 
gewaltig an; nach kurzer Zeit erfolgt ein langsamer Druckabfall, 
der z. T. durch die inzwischen erfolgte beträchtliche Resorption 
der CO, bedingt sein dürfte. Die Tonuszunahme geht mit einer 
bedeutenden Druckzunahme einher. 

Die Resorption der CO, in geschlossenen Darmschlingen er- 
folgt unter dem Einfluß der Pilocarpinwirkung rascher als vorher 
(Tabelle 22). 


Tabelle 22. Geschwindigkeit der CO,-Resorption 
unter Pilocarpin. 


: Eingeführte Be- 





Resorbierte 














Vers.-Nr. Zeit | CO,-Menge | obachtungs- | UO,-Menge ehe 
| cem zeit in Min. | ccm ME 3 
| | 
| | 
21 410 4,0 | 4 \ 1,7 | 42,5 
Hund von 14 kg. 415 4,0 4 1,7 | 42. 
10 mg Piloearpin 423 | i 
N 42 4.0 | 4 15 | 835 
q'i 4,0 4 5,2 | 0 
8b I oe RO 15 3.0 | 625 
Hund von 6,5 kg BN 8.7 | 15 1,2 83.0 
10 mg Pilocarpin Be 1 , 
345 | 4,5 10 3.0 | 66.6 
22 wu 4 180000040 
Hund von 6.0 keg. 4% | 4.0 | 4 1,8 450 
d my Piloearpin 4% | | u 
Bee U Be Ber 4 15010305 
45t | 400 | 4 15 | 8375 
4 | 4.0 4 1.3 32.5 
ro 4 i8 | 850 





In Versuch 21 und 8b ist eine beträchtliche Beschleunigung 
der CO,-Resorption unter Pilocarpineinfluß zu beobachten; sie be- 
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trägt im ersten Fall fast das Doppelte des Ausgangswertes. In 
den ersten Minuten nach der Injektion findet eine vorübergehende 
Resorptionsverzögerung statt (Vers. 21). In Versuch 22 ist ledig- 
lich eine geringe Hemmung der Resorption zu sehen, ohne nach- 
folgende Steigerung; die Beobachtungsdauer dieses Versuches be- 
trägt nur 12 Minuten. 

Die Ursache dieser. Resorptionsverminderung als unmittelbare 
Folge der Pilocarpininjektion dürfte in einer Verkleinerung der 
resorbierenden Oberfläche des Darmes durch die starke Kontraktion 
gelegen sein. Durch die lebhafte Peristaltik, welche mit Nach- 
lassen des maximalen Spasmüs eintritt, erfolgt eine teilweise, wech- 
selnde Vergrößerung der Oberfläche. Zu diesem Zeitpunkt läßt 
sich die Erhöhung der Resorptionsgeschwindigkeit nachweisen. 

Um einheitlichere Versuchsbedingungen zu erhalten, wurde in 
weiteren Versuchen der Darminhalt unter konstantem Druck ge- 
halten; dadurch konnte der Einfluß der Tonusänderung unabhängig 
von den dadurch erzeugten Druckschwankungen verfolgt werden. 
Die Versuchsanordnung war wieder die in der Abbildung (S. 87) 
angegebene; die Resorptionsgeschwindigkeit wurde am CO,-Ver- 
brauch in der Zeiteinheit gemessen. 


In Tabelle 23 ist das Ergebnis von 4 Versuchen zusammen- 
gestellt. 


Tabelle 23. Geschwindigkeit der CO,-Resorption 
nach Pilocarpin unter konstantem Druck. 


e 2 —_— ar aa Er Senn = men — a a a entre en = Samiin 











i Druck im | Resorbierte Resorptions- 
Vers.-Nr. | Zeit Gasraum | CO,-Menge eos zeit für l ccm 
cm H,O | ccm "| in Min. 
| 
18 626 0 0,46 8X th 3,3 
Hund von 9,5 kg ir 7 
10 mg Pilocarpin | 7'° 
a 0 0,9 2 22 
1 0 1,1 2 1 2.3 
7% 0 1,8 31, 2,0 
7 0 1,4 1,4 
13 15 7 25 18 | 7,6 
Hund von 9 kg 1?3 7 8,1 60 | 7,4 
10 mg Pilocarpin 259 
250 12 | 
310 7 1.4 7 | 5.0 
307 7 2.3 7 3.0 
| 3m 7 1 3 3.0 
| 
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Fortsetzung der Tabelle 23. 











| Druck im |, Resorbierte FE na Resorptions- 
Vers.-Nr. Zeit Gasraum | CO;- mens: Le zeit für 1 cem 
cm H,O | in Min. 
14 830 7 0,7 5 71 
Hund von 7,3 kg) 3° | 7 0,7 5 7.1 
0816 1 0,7 5 7.1 
10 mg Pilocarpin 333 | 
32! 7 1,4 | 5 36 
320 7 12 5 42 
po g9 7 1,2 5 4.2 
| 39 7 0,9 | 5 5.6 
p o 8n 7 |€ O8 5 6,2 
Wirkung abge- 35! 7 | 0,7 5 71 
klungen | 
| 
20 O m | 6 08 2, | 83 
Hund von 6,2 kg | 7:5 6 0,3 2 1, 83 
718 6 03 21 | 83 
10 mg Pilocarpin! 8% 6 0,2 3 i 15,0 
| 8% 6 0,4 3 75 
| gi 6 0,3 2 | 6,7 
6 0,2 2 


Wirkung abge- | 9° 


5 80 
klungen | | 


In den drei ersten Versuchen nimmt die Resorptionszeit für 
1 cem CO, unter Pilocarpin um rund 100°, ab; nur im letzten 
Versuch ist die Abnahme geringer und zuvor, im unmittelbaren 
Anschluß an die Injektion, durch eine Zunahme eingeleitet; es ist 
verständlich, daß bei geringerer Wirkung die Einschränkung der 
resorbierenden Oberfläche stärker hervortritt. Die kurvenmäßige 
Darstellung der Resorptionszeit für l ccm CO, unter dem Einfluß 
des Pilocarpins zeigt deutlich die starke Zunahme der Resorptions- 
geschwindigkeit (Kurve 1. Da der Innendruck während der Ver- 
suche in Tabelle 23 unverändert blieb, geht daraus hervor, daß 
nicht der Druckanstieg, sondern die Tonussteigerung als solche 
ausschlaggebend für die Erhöhung der Resorptionsfähigkeit ist. 
Allerdings ist damit das Zuständekommen dieser Wirkung nicht 
geklärt; vielmehr zeigt schon die geringe Übereinstimmung des 
zeitlichen Verlaufes der einzelnen Kurven, daß die Wirkung keine 
einheitliche ist. Wie schon gezeigt wurde, wirkt die Verkleinerung 
der resorbierenden Darmoberfläche resorptionsverzögernd; die ge- 
steigerte Peristaltik bringt den Darminhalt durcheinander und 
stets mit anderen Teilen der Oberfläche in Berührung; dadurch 
wird das Druckgefälle erhöht. Umgekelrt erzeugt die Sekretions- 
steigerung der Darmmukosa einen Flüssigkeitsstrom in den Darm, 
welcher der Richtung der Resorption entgegengeht. Die einzelnen 
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Momente sind nicht zu überblicken; beim intakten Darm spielt 
auch die raschere Fortbewegung des Inhalts eine Rolle im Sinne 
einer Behinderung der Resorption; über das Verhalten der ab- 
führenden Blut- und Lymphbahnen läßt sich nichts aussagen. 

Nicht nur bei der Pilocarpinwirkung, sondern bei jeder Art 
der Tonussteigerung der Darmmuskulatur werden eine ganze Reihe 
mit- und gegeneinander 
wirkender Faktoren in 
Gang gesetzt; das End- 
resultat ist eine Erhöhung 
derResorptionsgeschwindig- 
keit der Darmgase, welche 
beträchtlichen Umfang an- 
nehmen kann. 


b) Einfluß der Tonus- 
verminderung durch 
Atropin. 

Atropin wurde in der 
Menge von 1 mg intravenös 
injiziert, meist nachdem die 
Pilocarpinwirkung abge- 
klungen war; es bewirkte 
völlige Ruhigstellung und 
Erschlaffung des Darmes, 
außerdem Aufhören der 





Speichelsekretion. 0 5 0 15 20 25 30 
Die Prüfung des Ein- Min. 
flusses der durch Atropin Kurve 1. 


erzeugten Atonie des 

Darmes auf die Gasresorption wurde wiederum zunächst durch 
Einbringen bekannter CO,-Mengen in abgebundene Dünndarm- 
schlingen vorgenommen, deren Volumabnahme in bestimmten Zeit- 
räumen durch Entnahme gemessen wurde. Drei Versuche sind in 
Tabelle 24 zusammengestellt. 

In allen Versuchen erfolgt unter dem Einfluß der Atropin- 
wirkung eine deutliche Abnahme der resorbierten CO,-Menge im 
gleichen Zeitabschnitt; der Grad der Abnahme ist verschieden. 
Ihr Eintritt erfolgt nicht so brüsk wie derjenige der Pilocarpin- 
wirkung. Versuch 22, welcher auf Pilocarpin als Ausnahmefall 
nur mit Verminderung der Resorptionsgeschwindigkeit reagiert 
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Tabelle 24. Geschwindigkeit der CO,-Resorption 
unter Atropin. 























| Eingeführte Be- Resorbierte CO,-Reso 
Vers.-Nr. Zeit ! CO,-Menge | obachtungs- CO, Monge ti o. 
| ccm Ä zeit in Min. | ion in 
| 
9b. Hund 3! kg 12" 10,3 | 10 9,5 | 92 
ing Atropin | 4er 95 | 10 3'0 32 
451 13.0 | 11 70 å 0 H 
23. Hund 12'kg] 35 10,0 5 66 | 67 
1 mg Atropin 4"? | | 
41 10,0 5 68 |© & 
431 10,0 b | 836 8 
43 | 100 5 J 4 y a 
5e | 10,0 5 54 © 5 
| 
22. Hund 6 kg) 4% | 4,0 4 1,8 | 45 
6” | 40 4 1,8 45 
1 mg Atropin 64 | 
66 4,0 4 17 j £2 
G`? 40 |! 5 16 40 
6” 4,0 4 1,3 32 
75 40 4 13 32 
713 4.0 4 12 30 
Ausgangswert ae 4,0 4 1,8 45 


hatte, zeigt auf Atropin zwar ebenfalls die zu erwartende Ver- 
langsamung, aber weit geringer als die beiden anderen Fälle; es 
ist anzunehmen, daß der Grund hierfür im Zustand des Versuchs- 
tieres (Schädigung durch lange Narkose) gelegen ist. 

Da in den vorhergehenden Versuchen neben der Tonusabnahme 
eine Erniedrigung des Innendruckes erzeugt wurde, fanden weitere 
Untersuchungen in der gleichen Anordnung wie vorher bei Pilo- 
carpin unter Erhaltung eines konstanten Druckes statt (Tabelle 25). 

Auch in diesen beiden Versuchen nimmt die Resorptiops- 
geschwindigkeit des Darmes für CO, unter dem Einfluß der Atropin- 
wirkung stark ab; die Ausschaltung der Druckdifferenzen gegen- 
über den früheren Versuchen (Tabelle 24) zeigt sich als unwesent- 
lich. Die Verlängerung der Resorptionszeit durch die Tonusabnahme 
beträgt das 2—-3fache des Ausgangswertes. Der zeitliche Ablauf 
der Atropinwirkung auf die Gasresorption ist etwas mehr in die 
Länge gezogen als bei Pilocarpin; nach '/, Stunde ist durchschnitt- 
lich die Wirkung abgeklungen. Ein Einfluß der Veränderung der 
resorbierenden Oberfläche, der bei Atropin in einer Vergrößerung, 
also Erhöhung der Resorption zu suchen wäre, läßt sich nicht er- 
kennen. Überhaupt erscheint die Wirkung des Atropins auf den 
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Tabelle 25. Geschwindigkeit der CO,-Resorption 
unter Atropin bei Druckkonstanz. 














Druck im Ä Resorbierte . . 
Vers.-Nr. Zeit Tl Gasraum Mn LEA a o 
| mm Hg en em zeit in Min. |zeit für 1 ccm 
18. Hund 9,5 kg | 4° 0 | 0,9 8 3,3 
mg Atropin 4° | | 
qıt 0 0,54 5 | 9,2 
3, mg Atropin 4:0 Ä Ä 
433 0 0,61 2 3,3 
| ge 0 | 0,77 3 3,9 
451 0 | 0,64 4 6,3 
6?* 0 | 0, 11% 3,3 
20. Hund 62 kg | zu +6 0,3 24, 83 
71 +6 0,3 2 1 8,3 
2 mg Atropin 3.0 +6 | 
93? +6 0,2 15,0 
gss +6 | 0,15. > 13,0 
945 +6 | 0,5 5 10,0 


Darm nicht so verschiedenartige Mechanismen auszulösen wie die- 
jenige des Pilocarpins; sie ist deshalb viel einheitlicher und regel- 
mäßiger als diese. 

Aus den Untersuchungen über die Wirkung des Pilocarpins 
und des Atropins auf die Resorption der Kohlensäure im Dünn- 
darm geht hervor, daß Tonusveränderungen die normale Resorp- 
tionsgeschwindigkeit ganz erheblich abzuändern vermögen; Tonus- 
steigerung führt zur Erhöhung, Tonusverminderung zur Abnahme 
der Gasresorption.e Für die Resorption von Flüssigkeiten liegen 
ähnliche Befunde von van der Lingen und Macht (29) vor, 
welche fanden, daß die Resorption von gelöstem Phenolsulfophthalein 
in abgebundenen Dünndarmschlingen von Katzen durch Pilocarpin 
beschleunigt, durch Atropin verlangsamt wird; zu Dauerspasmen 
führende, hohe Pilocarpingaben verursachen zunächst Resorptions- 
verzögerung. Die Angaben dieser Autoren decken sich auch in- 
sofern mit den meinigen, als bei Pilocarpin eine anfängliche Er- 
schwerung der Resorption gefunden wurde, deren Hauptursache 
mir in der starken Verkleinerung der resorbierenden Oberfläche 
gelegen zu sein scheint. 

Wie die Wirkung der Tonusveränderung auf die Resorptions- 
zeit von Gasen zu erklären ist, läßt sich aus meinen Versuchen 
nicht entscheiden. Am Beispiel des Pilocarpins ist klar zu er- 


kennen, daß die Tonuserhöhung eine ganze Reihe verschieden- 
7% 


100 SCHOEN 


artiger Veränderungen auslöst, von welchen die Verkleinerung der 
Mukosaoberfläche, die Beschleunigung der Darmpassage eine hem- 
mende, die innige Durchmischung und Berührung von Darminhalt 
und Darmoberfläche eine fördernde Wirkung ausüben. Welcher 
Umstand aber die Resultande der verschiedenen Teilerscheinungen, 
die regelmäßig erfolgende Resorptionsbeschleunigung entscheidend 
beeinflußt, ob der Tonus der Darmmuskulatur überhaupt direkt 
eine Rolle spielt oder nur auf dem Umweg über Veränderungen 
der Zirkulation, der Gestaltung, Größe oder Permeabilität der 
Darmoberfläche und der Motilität, bleibt eine offene Frage. Für 
die Atropinwirkung gelten die gleichen Überlegungen; da hier in 
der verwendeten Versuchsanordnung gegenüber den normalen Be- 
dingungen der Resorption keine bedeutenden Unterschiede in der 
Motilität und Oberflächengestaltung wahrzunehmen waren, trotzdem 
aber eine konstante Resorptionsverzögerung erheblichen Grades 
auftrat, könnte man eher auf einen direkten Einfluß des Muskel- 
tonus schließen. (Permeabilitätsveränderungen durch Atropin sind 
nicht bekannt.) Bei unter hohem Druck gedehntem, atonischem 
Darm-Versuchsbedingungen, welche in meinen Versuchen nicht ge- 
geben waren, — kommt wohl auch durch Kompression der Gefäße, 
speziell in der Submukosa, eine Behinderung der Gasresorption 
zustande. 

Durch Anwendung von tonusverändernden Mitteln, welche an 
den autonomen Nervenendigungen im Darm angreifen, ist gleich- 
zeitig die Frage nach der nervösen Beeinflussung der Resorption 
von Darmgasen berührt; die Wirkung des Pilocarpins entspricht 
der Reizung, diejenige des Atropins der Lähmung des Vagus; Ver- 
suche mit Adrenalin, dem Reizmittel der sympathischen Endigungen, 
wurden deshalb nicht ausgeführt, weil dabei die Kreislaufwirkung 
ganz im Vordergrund steht und die Wirkung auf den Darm bei 
der lediglich hemmenden Funktion des Sympathicus der Atropin- 
wirkung weitgehend gleicht (Ganter (17)). 

Ein Faktor ist bei der angewandten Methodik nicht beräck- 
sichtigt worden, die Geschwindigkeit der Fortbewegung des Darm- 
inhalts. Für Flüssigkeiten ist bekannt, daß sie um so weniger 
resorbiert werden, je rascher sie an der Darmwand entlang gleiten 
(van der Lingen und Macht (29)). Es ist klar, daß bei Gasen 
das gleiche gilt; bei beschleunigter Passage werden sie in ge 
ringerem Maße, bei Stagnation in größerem Umfang resorbiert. 
Im Falle der Passagehinderung kommen aber andere Umstände 
hinzu, welche der Resorption entgegenstehen; bei Stauung des 
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Darminhalts ist durch erhöhte Zersetzungsvorgänge, besonders im 
bakterienreichen Dickdarm, die Gasbildung erhöht; dadurch kommt 
es zur Dehnung der Darmwand durch erhöhten Innendruck mit 
der Folge der schlechteren Durchblutung und Atonie; die Re- 
sorptionsgeschwindigkeit nimmt immer mehr ab trotz Vergrößerung 
der resorbierenden Oberfläche. Am stärksten ist dieser Circulus 
vitiosus ausgeprägt, wenn völlige Stagnation des Darminhaltes ein- 
getreten ist, wie beim Ileus. Natürlich ist auch die Art der an- 
gesammelten Gase insofern von großer Bedeutung, als ihre Re- 
sorptionszeit so gewaltige Unterschiede aufweist. Die Anhäufung 
von Stickstoff (verschluckte Luft) und von Wasserstoff dürfte zu 
besonders starker Aufblähung führen, während Kohlensäure auch 
bei atonischen Zuständen immer noch in erheblichem Maße resor- 
biert wird. 


Erörterung unter klinischen Gesichtspunkten. 


Im ersten Teil!) der Untersuchungen ist gezeigt worden, 
welche Veränderungen verschiedene, in den Darm eingeführte Gase 
durch Diffusion und Resorption erfahren und von welchen Faktoren 
unter physiologischen Bedingungen der Gasaustausch im Darm ab- 
hängt. Im zweiten Teil wurde untersucht, in welcher Weise patho- 
logische Zustandsänderungen des Darmes den Gasaustausch, speziell 
die Resorption der Kohlensäure, abzuändern vermögen. 

Neben der Resorption der Gase im Darm wurde bisher die 
Gasbildung, abgesehen von dem Anteil, welchen die Diffusion von 
Gasen in dem Darm daran nimmt, nur nebensächlich behandelt; 
sie spielte nur für die Erklärung des verschiedenen Verhaltens 
der Kohlensäure im Dünn- und Dickdarm eine Rolle. Die Kennt- 
nis der Gasquellen des Darmes ist natürlich unentbehrlich für alle 
Fragen des Gasaustausches im Darm; sie wurde nur deshalb bis- 
her nicht in den Vordergrund gestellt, weil sie bereits völlig ge- 
sichert ist. Schon mit der über 100 Jahre zurückliegenden Er- 
forschung der im Darm vorkommenden Gase begann auch das 
Interesse für ihre Herkunft. Besonders Ad. Schmidt (44) ge- 
bührt das Verdienst den Zusammenhang zwischen den bakteriellen 
Zersetzungsvorgängen im Darm, der Gährung und Fäulnis, und der 
Bildung von Gasen klargestellt und den Anteil der einzelnen Gase 
bestimmt zu haben. Durch Enzymwirkung werden keine Gase ge- 
bildet (s. Herrmann (34). Der Anteil der verschluckten Luft 


1) Dies. Arch. 147. Bd., H. 3/4, S. 224. 
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an den Darmgasen wurde schon erwähnt; er findet seinen quanti- 
tativen Ausdruck im Gehalt an Stickstoff. Kohlensäure entsteht 
durch Neutralisation des sauren Chymus aus den Karbonaten des 
Darmsaftes im Dünndarm; die dadurch beim Menschen täglich frei 
werdende Menge berechnet v. Bunge (6) auf 6 1 täglich; außer- 
dem entsteht in den tieferen Darmabschnitten bei der Neutrali- 
sation von Fettsäuren (Milch- und Buttersäure) Kohlendioxyd. 
Außer durch Verschlucken (N, und O,), durch Diffusion (im wesent- 
lichen CO, und O,), durch chemisches Freiwerden von CO, werden 
Gase nur durch Bakterienwirkung im Darm gebildet; der Anteil 
der Darmgase an Wasserstoff und Methan ist ganz, an CO, z. T. 
auf bakterielle Vorgänge zurückzuführen. Da wir die Bakterien- 
fiora des Darmes unter physiologischen und pathologischen Be- 
dingungen hinreichend kennen, ferner auch der Einfluß der Kost 
auf den Umfang der bakteriellen Vorgänge im Darm überblicken 
(Ad. Schmidt (45)), sind neue Gesichtspunkte über die Bildung 
von Darmgasen kaum zu erwarten. 

Dazu kommt, daß beim Entstehen krankhafter Gasansammlung 
im Darm der abnormen Gasbildung eine wesentlich geringere 
Rolle zukommt, als den Störungen der Gasresorption. Diese An- 
sicht ist durch Zuntz (6l) theoretisch begründet, von Noth- 
nagel (36) und besonders Ad. Schmidt (46) durch die klinische 
Erfahrung bestätigt worden. Es ist klar, daß die abnorme Gas- 
bildung bei bestehender Resorptionsstörung die Gasansammlung 
weitgehend verstärken muß. 

Die verlangsamte Resorption macht sich nur bei solchen Gasen 
störend bemerkbar, welche unter physiologischen Bedingungen in 
erheblichem Maße resorbiert werden; diese sind in erster Linie 
Kohlensäure, weit weniger Sauerstoff und Methan, in letzter 
Linie Wasserstoff; Stickstoff scheidet als fast unresorbierbar ganz 
aus, auch bei stark verlängerter Verweildauer des Darminhalts. 
Die Kohlensäure spielt durch ihre etwa 25mal höhere Löslichkeit 
gegenüber dem Sauerstoff qualitativ die wichtigste Rolle bei der 
Störung der Gasresorption; dazu kommt, daß sie auch quantitativ 
bei weitem die erste Stelle unter allen Darmgasen einnimmt. Dies 
ergibt sich weniger aus den Analysen der Flatus als aus der 
Kenntnis der Diffusions- und Resorptionsgeschwindigkeit dieses 
Gases. Durch ihre physikalischen Eigenschaften wird die Kohlen- 
säure in kürzester Zeit aus dem Darm entfernt und tritt so in der 
Regel gar nicht in Erscheinung, ausgenommen die Menge von etwa 
6°,, die sich entsprechend der CO,-Spannung der Gewebe in jedem 


Experimentelle Untersuchungen über Meteorismus. 103 


Gasraum innerhalb des Körpers findet. Die im Darm beim Ge- 
sunden gebildeten CO,-Mengen belaufen sich, wenn man die nach 
Bunge (6) durch Austreibung aus den Darmkarbonaten entstehen- 
den 6 | und die durch Gährung im Dickdarm als deren wesent- 
lichster Anteil gebildete CO, addiert, auf eine erhebliche Anzahl 
von Litern. Unter pathologischen Bedingungen ist speziell die 
(O,-Bildung erhöht, abgesehen von einzelnen Zuständen mit über- 
wiegender Fäulnis; es ist daher berechtigt und zweckmäßig, die 
Resorptionsstörungen am Beispiel der Kohlensäure zu untersuchen, 
wie es im Vorhergehenden geschehen ist. Außerdem ist die Kohlen- 
säure — abgesehen- von dem unresorbierbaren Stickstoff — das 
einzige Gas, welches in größeren Mengen sowohl im Dünn- wie im 
Dickdarm vorkommt und daher bei jeder Gasansammlung im Ver- 
lauf des Darmes seine bedeutsame Rolle spielt. 

Entsprechend den verschiedenen Gesichtspunkten, unter welchen 
im experimentellen Teil pathologische Zustände des Darmes in 
ihrem Einfluß auf die Resorptionsgeschwindigkeit der Kohlensäure 
untersucht worden sind, sollen im folgenden die klinischen Er- 
scheinungsformen des Meteorismus erwähnt werden, welche jeweils 
in den betretfenden Bereich fallen. Die Reihenfolge ist: Verände- 
rungen der resorbierenden Schleimhaut, des Kreislaufes, der Mus- 
kulatur und der Innervierung. 

Entzündliche Schleimhautveränderungen auf experi- 
mentellem Wege durch Lugol’sche Lösung, Essigsäure und Eisen- 
chloridlösung vermochten die Geschwindigkeit der CO,-Resorption 
im Dünndarm nicht zu vermindern; im Gegenteil bestand eher die 
Neigung zur Beschleunigung der Resorption; bei Schleimhaut- 
defekten ist ebenso nach Analogie gelöster Stoffe anzunehmen, daß 
eine raschere Resorption stattfindet. 

Klinisch gehört der Meteorismus nicht zum Bild der Verände- 
rungen der Darmschleimhaut; auch bei stark gesteigerter Gas- 
bildung im Darm infolge von Gährungs- und Fäulnisdyspepsien 
kommt es nur dann zur abnormen Gasansammlung, wenn die Darm- 
schlingen atonisch sind und die Motisität gestört ist; Veränderungen 
der Schleimhaut spielen dabei keine Rolle (Ad. Schmidt (46)). 
Schwer ulcerös-entzündliche Darmerkrankungen, wie Ruhr und 
Cholera gehen ganz ohne Meteorismus einher. Die Tiympanitis 
beim Abdominaltyphus entsteht aus anderen Ursachen; sie geht 
weder zeitlich noch der Schwere nach den enteritischen Schleimhaut- 
veränderungen parallel. 

Eine ganz andere Rolle spielen Kreislaufstörungen für 


104 SCHOEN 


die Entstehung abnormer Gasansammlung im Darm; jede ernste 
Störung der Durchblutung verursacht eine Verzögerung der Gas- 
resorption. 

Bei experimenteller Unterbrechung des Kreislaufs in einer 
Darmschlinge sistiert die CO,-Resorption fast vollständig; dagegen 
kommt es im leeren Darm nicht zur Gasbildung. Litten (30) 
fand nach Unterbindung der Art. mesenterica sup. bei Hunden in 
40 Fällen nur selten Gas im Dünndarm vor. Klinisch zeigen sich 
Embolien und Thrombose von Darmarterien durch lokalen Meteoris- 
mus an (v. Romberg (40)); es handelt sich dabei wahrscheinlich 
vorwiegend um solche der unteren Darmabschnitte. 

Bei völliger venöser Stauung ist im Experiment ebenfalls die 
Gasresorption beträchtlich verzögert; dagegen ist leichte Staunng 
im ganzen Pfortadergebiet durch Einengung der Vena portae kaum 
von Einfluß auf die Gasresorption; bei Unterbindung der Pfortader 
fand Kato (23) eine erhebliche Resorptionsverminderung. Es 
kommt offenbar sehr auf den Grad der Stauung an; außerdem 
führt leichte Stauung, welche den Ablauf der Resorption der CO, 
im Dünndarm noch nicht stört, bereits zu einer erheblichen Er- 
höhung der CO,-Spannung im Dickdarm. Die Kompensationsbıreite 
des blutgefäßreichen Dünndarms mit seiner. vielgestaltigen Ober- 
fläche ist bedeutend größer als die des in beiden Hinsichten 
weniger entwickelten Dickdarmes; außerdem ist in diesem die 
autochthone Gasbildung erheblich größer. 

Entsprechend den experimentellen Befunden findet sich bei 
Kreislaufstörungen besonders dann Meteorismus, wenn hochgradige 
venöse Stauung vorliegt; zuerst macht sie sich im Dickdarm be- 
merkbar. Auch bei isolierter Stauung im Pfortadergebiet, besonders 
bei atrophischer Lebercirrhose, ist der Leib häufig aufgetrieben. 
Doch ist der Meteorismus bei den Zuständen, die mit venöser Stau- 
ung einhergehen, keineswegs ein konstantes Symptom, noch pflegt 
er in besonders hohem Grade ausgebildet zu sein. Es kommt eben 
kaum zu solchen Stauungserscheinungen, wie sie experimentell er- 
zielt werden. Unter dem Eindruck des Kato’schen Befundes bei 
Unterbindung der Pfortader mißt Ad. Schmidt den Kreislauf- 
störungen eine sehr große Bedeutung für das Zustandekommen 
abnormer Gasansammlung im Darme zu; wie mir scheint, mit Un- 
recht. Stauung mäßigen Grades führt besonders im Dünndarm 
nicht zur Resorptionsstörung; Graßmann (18) konnte auch für 
den flüssigen Darminhalt eine Resorptionsverminderung darch 
Stauung nicht nachweisen. „Daß Erkrankungen mit schwerer 
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Kreislaufstörung, z. B. Meningitis tuberculosa (Fränkel (12), nicht 
mit Meteorismus einhergehen, spricht beim Fehlen von Gasbildung 
im Darm nicht. gegen die Bedeutung der Kreislaufstörung; dieser 
Einwand von Zuntz (61) ist unzutreffend, weil immer reichlich 
CO, im Darm entsteht. Viele Zustände von Meteorismus bei 
Infektionskrankheiten (Pneumonie, Puerperalsepsis, Kollaps) fallen 
nicht der Kreislaufschwäche zur Last, sondern hauptsächlich der 
Atonie (Krönig und Klopstock (26). Es läßt sich im all- 
gemeinen wohl sagen, daß den Zirkulationsstörungen kein allzugroßer 
Einfluß auf die Gasresorption im Darm, besonders im oberen Teile, 
zukommt; doch mögen sie häufig bei Meteorismus aus vorwiegend 
anderen Ursachen erschwerend mitwirken. 

Umgekehrt ist in zahlreichen Untersuchungen erwiesen, daß 
abnorme Gasanhäufung im Abdomen das Herz ungünstig beeinflußt 
(Hirsch und Stadler (21), Funder (14) u. a.). Diese Tatsache 
wird nur deshalb erwähnt, weil ein Circulus vitiosus entstehen 
kann, wenn durch Kreislaufschwäche Meteorismus erzeugt wird 
und dieser seinerseits die Herztätigkeit beeinträchtigt. Bei den 
Bildern des gastro-kardialen Symptomenkomplexes (Roemheld (39)) 
und anderen mit Tachykardie und anginösen Zuständen einher- 
gehenden Gasauftreibungen des Bauches kommt es erst sekundär 
zur Beteiligung des Herzens, während der auslösende Meteorismus 
aus anderen Ursachen entstanden ist. 

Dem Tonus der Darmmuskulatur wird seit jeher auf 
Grund klinischer Erfahrungen eine besondere Bedeutung für die 
Gasresorption zugeschrieben, insofern als Atonie des Darmes als 
Ursache gerade des schweren, allgemeinen Meteorismus bezeichnet 
wird. Experimentelle Anhaltspunkte geben die Untersuchungen 
der Resorptionsgeschwindigkeit der CO, bei Tonuserhöhung durel. 
Pilocarpin, Verminderung durch Atropin. So vieldeutig die Pilo- 
carpinwirkung ist, so geht doch daraus mit Sicherheit hervor, daß 
die Tonuserhöhung mit ihren Begleiterscheinungen eine beträcht- 
liche Erhöhung der Gasresorption hervorruft. Beteiligt sind daran 
die Druckzunahme im Darminnern, wie experimentell gezeigt wurde, 
die vermehrte Peristaltik, dagegen wirken die Verkleinerung der 
Oberfläche, der Flüssigkeitsstrom nach dem Darminnern; die Durch- 
blutung des Darmes soll unter Pilocarpin abnehmen (Dixon und 
Brodie (9)), wirkt also auch nicht resorptionsfördernd. Die re- 
sorptionserschwerenden Faktoren machen sich besonders am Anfang 
der Wirkung geltend und können zu vorübergehender Verzögerung 
der Resorption führen; die beschleunigte Fortbewegung des Darm- 
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inhalts, die im Experiment ausgeschaltet war, steht ebenfalls der 
Resorption im Wege. 

Klinisch beschäftigen wir uns nur mit der Resorptionsverzöge- 
rung; es interessiert daher in erster Linie die Tonusabnahme des 
Darmes, welche durch Atropin erzeugt wurde; denn sie führte 
ausnahmslos zu erheblicher Einschränkung der Resorptions- 
geschwindigkeit. 

(Gasansammlung durch atonische Zustände ist deshalb zuweilen 
so hochgradig, wie sie sonst nie gefunden wird, weil sie einen 
Circulus vitiosus in Gang setzen kann. Atonie führt zu Stagnation: 
diese begünstigt, vornehmlich bei Zersetzung des Darminhalts, die 
Gasbildung; dadurch wird der Darm gebläht und die Atonie durch 
Überdehnung verstärkt; je größer die Gasansammlung wird, um so 
mehr wird die Resorption behindert; der erhöhte Innendruck kann 
die Schädigung der Resorptionsfähigkeit des Darmes durch Atonie 
und schließlich auch Zirkulationsbehinderung in der Submucosa 
durch die maximale Dehnung nicht ausgleichen. Nicht immer 
braucht bei solchen Zuständen primär eine Atonie vorhanden zu 
sein; ist die Stagnation durch ein Passagehindernis bedingt, sw 
kann nach einiger Zeit, je nach der Intensität der Gasbildung 
durch die Dehnung der Darmwand die Atonie folgen. 

Dieser Vorgang findet sich beim Darmverschluß. Der lokale 
Meteorismus ist eines der Hauptsymptome für das Bestehen eines 
Passagehindernisses im Darm; es bildet sich in der Regel erst im 
Verlauf einiger Zeit aus (Braun-Wortmann (5)), besonders bei 
höher sitzendem Hindernis. Im Dickdarm ist die abnorme Gas- 
bildung an sich bei jeder Resorptionsstörung gegeben; im Dünn- 
darm handelt es sich sowohl um verschluckte Luft wie um frei 
werdende Kohlensäure; bei länger stagnierendem Darmhalt kommt 
es auch in den oberen Darmabschnitten zu gasbildenden Zer- 
setzungsvorgängen. Ist der Ileus mit Zirkulationsstörungen ver- 
bunden, wird die Gasansammlung um so rascher erfolgen. Es 
handelt sich immer um das Mißverhältnis zwischen Gasbildung 
und Resorption, welches sich durch die zunehmende Dehnung 
wachsend verstärkt. Durch die Behinderung der Darmpassage 
können also auch hypertonische Zustände, wie der spastische lleus, 
Resorptionsbehinderung und sekundär Atonie hervorrufen. 

Eine besondere Rolle kommt der Atonie beim Ileus ferner zu, 
welche zwar auch sekundär, aber nicht mechanisch bedingt ist. 
Es ist die Herabsetzung des Muskeltonus durch im Darm gebildete 
Gifte. Bisher ist diese Frage noch ungeklärt; wenn auch 
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Enderlen und Hotz (11) eine Verminderung der Resorption in 
der geschädigten Darmschlinge nachwiesen, erscheint es durchaus 
möglich, daß trotzdem durch Permeabilitätsveränderungen der 
Schleimhaut sonst unresorbierbare Stoffe eindringen, welche giftig 
wirken; es könnte z. B. an die biogenen Amine gedacht werden, 
die eine ausgesprochen tonuslähmende Wirkung besitzen. 

Über die Tonusverminderung durch Gifte kommen alle die- 
jenigen Fälle von allgemeinem, hochgradigem Meteorismus zustande, 
welche bei schweren Infektionskrankheiten und beim paralytischen 
Ileus sich finden. Hierher gehört der Typhus abdominalis, die 
Pneumonie, die ditfuse Peritonitis, septische Zustände, speziell die 
Puerperalsepsis, bei welchen auf dem Boden toxischer und infek- 
tiöser Ursachen eine Hypotonie des Darmes entsteht. Diese Er- 
schlaffung ergreift wohl in gleicher Weise die gesamte glatte 
Muskulatur, also auch die Gefäße (Ganter (16)); deshalb ist an- 
zunehmen, daß auch der bei Vasomotorenkollaps sich einstellende 
Meteorismus auf gleichzeitiger Erschlaffung der Darmmuskulatur 
beruht. Ob der Angrifispunkt zentral oder peripher ist, bleibt 
dahingestellt. Die durch die Atonie geschädigte Gasresorption 
führt zur Aufblähung des Darmes, verstärkt damit die Atonie und 
wirkt durch Hochdrängung des Zwerchfells erschwerend auf Atmung 
und Herztätigkeit ein. Durch dieses Ineinandergreifen schädigen- 
der Momente ist der Meteorismus gerade bei diesen Zuständen ein 
außerordentlich ernstes Symptom. Im Puerperalfieber erreicht die 
Auftreibung des Leibes die höchsten Grade, weil die Schlaffheit 
der Bauchdecken das Vorquellen begünstigt.') 

Es bleibt noch der Ursprung des Meteorismus bei vereinzelten 
nervösen Störungen zu erörten. In Betracht kommt hauptsächlich 
die hysterische Pneumatose; sie tritt oft in erstaunlich kurzer 
Zeit auf; zweifellos kann sie durch Luftschlucken erheblichen 
Grades begünstigt werden, da Stickstoffansammlung am ehesten zu 
Blähungen führt, weil hier die Resorption nicht eingreift. In der 
Mehrzahl der Fälle muß aber auch beim Meteorismus der Hyste- 
rischen eine plötzlich eintretende Parese der Darmmuskulatur ver- 
mutet werden (Valentiner (59)), welche die normale Resorption 
stark einschränkt; auch der Meteorismus bei der Menstruation 


1) Experimentelle Belege für die Resorptionsstörung bei Peritonitis wurden 
in einigen Versuchen erbracht. Die CO,-Spannung war dabei in einer geblähten 
Dünndarmschlinge in Vers. 6 auf 16,2%, gestiegen, in Vers. 10 auf 12,2°%,. Bei 
Ileus fand sich nach 24 Stunden in der abgebundenen Darmschlinge 28%,, in dem 
geblähten Teil oberhalb derselben 33", UO,. 
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dürfte in atonischen Zuständen begründet sein, die auf toxischem 
oder nervösem Wege vermittelt werden. Eine Form des spastischen 
Ileus mit sekundärer Atonie ist der Tympanismus vagotonicus 
(Bälint (1). Bei allen nervösen Gasansammlungen spielt die 
Atonie wahrscheinlich die wichtigste Rolle, denn auch die Aäöro- 
phagie kommt durch einen abnormen Innervationszustand der 
pharyngo-ösophagealen Muskulatur zustande (C. van Noorden (35), 

Der Überblick über die klinische Bedeutung und das Vor- 
kommen des Meteorismus stellt unter den verschiedenen, experi- 
mentell begründeten Möglichkeiten des Zustandekommens die Atonie 
der Darmmuskulatur allen übrigen voran; sie ist nicht nur die 
häufigste Ursache der abnormen Gasansammlung überhaupt, sondern 
bewirkt auch die schwersten Zustände derselben. Dabei ist aber 
festzuhalten, daß durch die zunehmende Aufblähung des Darmes 
andere Momente neben der Atonie resorptionsverzögernd eingreifen. 
Andererseits ist die Atonie der Endzustand jeder hochgradigen 
Dehnung der Darmwand durch Gase. Primär sind Kreislauf- 
störungen für die Entstehung von Meteorismus klinisch weit weniger 
bedeutungsvoll als die Atonie; bei starker Gasansammlung spielt 
die Erschwerung des Kreislaufs — lokal und durch Zwerchfell- 
hochstand — sicher eine gewisse Rolle für die Resorptionsbehinde- 
rung. 

Die Gasbildung allein kann kaum Meteorismus erzeugen, auch 
wenn sie bedeutend erhöht ist. Stets ist die Behinderung der 
Gasresorption — häufig zusammen mit verzögerter Fortbewegung 
des Darminhaltes — die Vorbedingung, ohne die Meteorismus nicht 
entsteht; gerade bei dem schweren Meteorismus auf toxischer und 
infektiöser Basis spielt die erhöhte Gasbildung zunächst keine Rolle. 
Zur Klärung des pathologisch-physiologischen Geschehens beim Mete- 
orismus trägt in erster Linie die Kenntnis der Resorptionsbedin- 
gungen der Darmgase bei. 


Zusammenfassung (Teil I und II). 


In abgebundenen Darmschlingen von Hunden wird die Diffusion 
und die Geschwindigkeit der Resorption von eingeführten Gasen 
untersucht. Es ergibt sich, daß Kohlensäure in wenigen Minuten, 
Sauerstoff beträchlich langsamer, Wasserstoff und Stickstoff während 
der Versuchsdauer überhaupt nicht resorbiert wird; in jedem Gas- 
raum im Darm stellt sich rasch eine CO,-Spannung von 47 mm 
ein, welche sich mit der im Gewebe herrschenden Spannung im 
Gleichgewicht befindet: die Einstellung eines O,-Gleichgewichtes 


Experimentelle Untersuchungen über Meteorismus. 109 


zwischen Gewebe und Darmgasen erfolgt langsamer. Das körper- 
fremde Acetylen diffundiert noch erheblich schneller als Kohlen- 
säure vom Blut in den Darm und umgekehrt. Im Dickdarm geht 
die Resorption von Gasen langsamer als im Dünndarm von statten; 
die Gasbildung durch bakterielle Zersetzungen stört dort das 
Diffusionsgleichgewicht von CO, und O,. Die Gasdiffusion und 
Resorption im Darm folgt allein physikalischen Gesetzen. 

Die Geschwindigkeit der Gasresorption, gemessen an CO,, wird 
durch Veränderungen des Darmes weitgehend beeinflußt. Während 
Entzündung der Schleimhaut bedeutungslos ist, wirken Kreislauf- 
störungen resorptionshemmend, wenn sie hochgradig sind; mäßige 
Stauung führt zunächst nur im Dickdarm zur Verzögerung der 
Gasresorption. Von größter Bedeutung für diese ist der Muskel- 
tonus; wird er durch Pilocarpin erhöht, steigt die Resorptions- 
geschwindigkeit, oft nach anfänglicher Verminderung; durch Atropin 
sinkt regelmäßig mit dem Eintritt der Erschlaffung die Resorptions- 
fähigkeit des Darmes. 

Die Entstehung von Meteorismus in ihrer klinischen Bedeutung 
wird unter den experimentell gewonnenen Gesichtspunkten erörtert. 
Die Resorptionsverzögerung ist die wesentliche Vorbedingung. 
Höhere Grade von Meteorismus gehen stets mit Erschlaffung der 
Darmwand einher; diese kann primär die Ursache der Gasansamm- 
lung durch Resorptionsverzögerung sein oder erst als Folge starker 
Dehnung durch Überdruck entstehen; die sekundäre Atonie durch 
Dehnung verschlechtert die Resorptionsbedingungen der schon im 
Übermaß vorhandenen Gase beträchtlich; lokale Kreislaufstörungen 
sind bei der Dehnungsatonie an der Resorptionshemmung mit- 
beteiligt. 
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Aus der Inn. Abteilung des Stadtkrankenhauses Dresden-Johannstadt. 
(Dirig. Arzt: Obermedizinalrat Prof. Dr. Rostoski.) 


Über Blutdruck im höheren Lebensalter. 
Zugleich ein Beitrag zur Klinik des Hochdrucks. 


Von 


Dr. Arthur Richter. 


Die Ätiologie des sog. essentiellen Hochdrucks, der nach Vol- 
hard den Typus seines roten Hochdrucks darstellt, ist noch völlig 
ungeklärt. Es werden als begünstigende Momente angeführt die 
Lues und die Tuberkulose als chronische Infektionskrankheiten, 
chronische Eiterungen, Stoffwechselerkrankungen, besonders Gicht, 
Diabetes und erhebliche Adipositas, überreichliche Ernährung, be- 
sonders Genuß von Fleisch, Trinken großer Mengen Flüssigkeiten, 
ferner Alkohol- und Nikotinabusus. Einen wesentlichen Einfluß 
sollen auch langdauernde psychische Alterationen, besonders de- 
pressiver Natur und angestrengte geschäftliche Tätigkeit, endlich 
auch vorwiegend sitzende Lebensweise haben. 

Kürzlich hat nun Weitz durch Erhebungen an 82 Familien 
den Einfluß der Heredität und der Anlage zur Hypertension zu 
erforschen gesucht. Er kam nach seinen Untersuchungen zu dem 
Schluß, daß die Erblichkeit von ausschlaggebender Bedeutung sei. 

Neben dem Faktor der Veranlagung, der nach diesen Unter- 
suchungen sicher eine große Rolle spielt, ist es vor allem aber noch 
das Alter, das als ätiologisches Moment im Vordergrund steht. Vol- 
hard sagt in seinem Referat, daß „exogene. Faktoren nur als be- 
günstigende Momente in Frage kommen können“, daß „die endo- 
genen Faktoren der Veranlagung und des Alters bestimmend sein 
müssen“. | 

Forscht man nun in der Literatur nach Angaben über den 
Einfluß des Alters und besonders des höheren Lebensalters auf 
den Blutdruck, bez. also auch nach der Häufigkeit des Vorkommens 
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von Hypertensionen bei Greisen, so stößt man auf ein relativ spär- 
liches Material. 


Systematische Messungen des Blutdrucks an einer größeren Zahi 
im höheren Lebensalter befindlichen Personen nahmen — soweit ersicht- 
lich — nur Moutier, Scheel, Thompson u. Todd, Wikner u. 
Wildt vor. 

Moutier fand bei seinen Untersuchungen häufig 70—80 jährige 
Greise, die gleichen Blutdruck wie Erwachsene hatten, ab und zu solche 
mit niedrigem, selten solche mit höherem Blutdruck. Er folgert, daß 
die höheren Druckwerte durch Arteriosklerose bedingt zu sein scheinen und 
„nicht mit der normalen Entwicklung des Organismus zusammenhängen“, 

Thompson u. Todd untersuchten 1922 102 Patienten von 75 

bis 92 Jahren. Die größte Zahl der Untersuchten hatte einen systo- 
lischen Druck von 130—169, einen diastolischen von 70—89. Diese 
Autoren kommen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Schlusse, daß 
es im höheren Lebensalter keinen „normalen“ Blutdruck gibt, und daß 
erhebliche Schwankungen bei ein und denselben Individuen vorkommen 
können. 
Scheel fand für das höhere Alter auffallend niedrige Zahlen; 
Wikner mit zunehmendem Lebensalter steigende Werte, für Männer 
von 60—70 Jahren um 150 herum, für Frauen Zahlen, die bis zu 15 mm 
höher lagen. Wikner’s Untersuchungen erstrecken sich nicht auf das 
eigentliche Greisenalter, er faßt übrigens auch untersuchte Personen über 
70 Jahre in einer Rubrik zusammen. 

Dagegen hat Wildt 1912 an 250 Insassen des Straßburger Bürger- 
spitals Messungen vorgenommen. Er fand eine Zunahme des systolischen 
Druckes vom 60. Lebensjahre ab (Durchschnitt 137) bis zum 90. Lebens- 
jahre (Durchschnittswert 162). Die diastolischen Druckwerte waren im 
Vergleich dazu relativ niedrig, sodaß die Amplitude mit steigende 
Lebensalter zunahm. Bei Frauen war nach seinen Untersuchungen der 
systolische Druck in der Regel höher als bei Männern. 

Ferner hat Weitz anläßlich der oben erwähnten Untersuchungen 
bei zahlreichen sog. „beliebigen Personen“, die die Tübinger Poliklinik 
aufsuchten, Blutdruckmessungen vorgenommen und dabei mit zunehmen- 
dem Alter (bis 65 Jahre) höhere Werte, darüber hinaus dagegen relativ 
niedrige Werte gefunden. Er betont jedoch, daß er „auf die Druck- 
werte von Leuten über 65 Jahren keinen so sehr großen Wert gelegt 
wissen möchte“. 

Mehr allgemeine Angaben, meist in dem Sinne, daß mit zunehmen- 
dem Lebensalter die Druckwerte ansteigen, finden sich außerdem in zahl- 
reichen Arbeiten, so bei Hensən, Horner, Masing, Otfried 
Müller u. a Auch die beiden bekannten Lehrbücher der Greisen- 
krankheiten von Schwalbe und Schlesinger geben keine näheren 
Aufschlüsse über diesen speziellen Gegenstand. 

Die Angaben, die sich in der Literatur über den Blutdruck im 
höheren Lebensalter finden, sind also wenig zahlreich und wider- 
sprechen sich. 
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Zur Anstellung von Blutdruckmessungen bei Greisen, über- 
haupt zur Beschäftigung mit diesem Thema, wurden wir durch die 
Beobachtung veranlaßt, daß bei Patienten, die in diesem Lebens- 
alter standen, ab und zu abnorm niedrige Werte in unserer Klinik 
gefunden wurden trotz anscheinend völliger oder für dieses Alter 
relativ voll erhaltener Herzkraft.e Wir beobachteten einige von 
diesen Patienten auch über Jahre hinaus: sie zeigten bei bestem 
Wohlbefinden immer ziemlich niedrige Blutdruckwerte.e Es muß 
also betont werden, daß auch im höheren Lebensalter häufig Blut- 
druckwerte gefunden werden, die durchaus den im mittleren Lebens- 
alter gefundenen entsprechen, ab und zu auch solche, die bei an- 
scheinend erhaltener Herzkraft als abnorm niedrig zu bezeichnen sind. 
Übrigens finden sich bei Tigerstedt bereits Angaben darüber, 
u.a. z.B. daß Tawaststjerna und Schall ab und zu bei sehr 
alten Leuten auf relativ niedrige Druckwerte gestoßen sind. 

Um nun in dieser Frage aus einem größeren Material ein Urteil 
zu gewinnen und vielleicht eine Lücke in der oben angeführten 
geringen Zahl der diesen Gegenstand betreffenden Untersuchungen 
füllen zu helfen, erschienen uns Messungen an den 210 Insassen 
(140 Männer und 70 Frauen) des Dresdner Bürgerhospitals als 
ziemlich aussichtsreich. Die Leute befanden sich im Alter von 62 
bis 89 Jahren und waren nahezu alle noch sehr rüstig. Sie wurden 
bei Erkrankungen auch dem hiesigen Krankenhause zugeführt und 
hier beobachtet. 

Unsere Messungen erstreckten sich über einen Zeitraum von 
1'/, Jahren mit Zwischenpausen von mehreren Monaten. Die Messungen 
wurden zu den verschiedensten Tageszeiten (früh, mittags und 
abends) vorgenommen. Von jedem Untersuchten wurden auf diese 
Weise mindestens fünf, meist aber sieben und acht, bei gefundenen 
Abweichungen auch bis zu zwölf Werten gewonnen, so daß der 
Einfluß zufälliger Momente, wie Tageszeit, Nahrungsaufnahme, vor- 
angegangene Muskelarbeit, besonders aber psychische Affekte oder 
auch sog. „larvierte Hypertensionen“, denen Hahn in einer kürz- 
lich erschienenen Arbeit bei Blutdruckuntersuchungen große Be- 
deutung beimißt, bei Feststellung abweichender Werte durch wieder- 
holte Kontrollmessungen mit relativer Sicherheit ausgeschlossen 
werden konnte. 

Wir gewannen also auf diese Weise keine einzelnen und darum 
von irgendwelchen Umständen beeinflußte Werte, sondern wir be- 
rücksichtigten so vor allem die Schwankungen und erhielten von 
jedem Untersuchten Blutdruckkurven. Auf die Tatsache der 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 148. Bd. 8 
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erheblichen Schwankungen und den Wert von Tagesblutdruckkurven 
wies u. a. Fahrenkamp in mehreren Arbeiten hin. Wir wissen 
ja alle, wie sich Blutdruckwerte sowohl bei ganz gesunden Per- 
sonen als auch besonders bei Herz- und Gefäßkranken in kurzen 
Zeitabständen ändern können. Besonders deutlich wurde uns das 
wiederum bei unseren Messungen an Greisen bestätigt, bei denen 
allerdings Blutdruckschwankungen besonders ausgesprochen zu sein 
scheinen. 

Um es gleich vorwegzunehmen, fanden wir bei unseren Messungen 
gar nicht besonders selten Differenzen in den einzelnen Messungen 
von 30, 40 und 50 mm Hg. Den Maximalwert hierbei wies ein 
Greis von 79 Jahren auf mit 85 mm Hg. Dagegen konnten wir 
dieses Verhalten für die diastolischen Druckwerte nicht feststellen, 
hier wurden Schwankungen von 20 bis maximal 30 mm Hg be- 
obachtet. 

Die Untersuchungen wurden am sitzenden Patienten mit dem Apparat 
von Riva-Rocci und der 12 cm breiten Recklinghausen’schen Manschette 
vorgenommen. Gemessen wurde nach vorheriger Aufnabme einiger 
anamnestischer Daten nur dann, wenn sich bei den alten Leuten keinerlei 
Zeichen von Kurzatmigkeit oder Erregung fanden.’ 

Die Forderung mancher Autoren, Blutdruckmessungen nur nach 
längerer Ruhe, womöglich 1—2tägiger Bettruhe vorzunehmen und zu 
bewerten, war bei unserem Material nicht möglich. Sie erscheint uns 
auch von keinerlei Vorteil. Weitz kommt zu der Ansicht, daß die 
Befolgung dieser Forderung selbst Nachteile mit sich bringe. Er sagt: 
„Wenn wir eine Hypertension finden, die nach einigen Tagen Bettruhe 
verschwindet, so ist sie in den meisten Fällen nicht etwas Gleichgültiges, 
durch nebensächliche Umstände — etwa durch psychische Erregung, wie 
oft angenommen wird — Bedingtes, sondern sie ist als Gesamtreaktion 
auf alle Anforderungen, die an das Kreislaufsystem während des Aufseins 
gestellt werden, von nicht geringer pathologischer Bedeutung. Legen 
wir doch auch einer erhöhten Pulszahl und einer Herzdilatation große 
Bedeutung bei, auch wenn sie nach kurzer Bettruhe zur Norm zurück- 
gekehrt sind.“ 

Es wurden nun insgesamt bei 176 Insassen des Bürgerheims 
der Blutdruck gemessen. Ausgeschieden wurden davon 11 Leute, 
die früher eine akute Njerenentzündung durchgemacht hatten oder 
solche, bei denen ein Vitium cordis festgestellt wurde. Zu der 
ersteren Kategorie gehörten sechs, drei davon hatten wegen sekun- 
därer Schrumpfniere in Behandlung des hiesigen Krankenhauses 
gestanden. Alle sechs hatten Blutdruckwerte von 220—240 mm Hg. 

Von den restierenden 165 Personen waren 131 Männer und 
34 Frauen. Wegen der geringen Zahl der Letzteren und der 
Möglichkeit bei Bewertung geringer Zahlen falsche Ergebnisse zu 


Über Blutdruck im höheren Lebensalter. 115 


‘ 


bekommen, konnten ‘vergleichende Untersuchungen bei den beiden 
Geschlechtern leider nicht angestellt werden. Es sei nur nebenbei 
bemerkt, daß die untersuchten Frauen im allgemeinen relativ hohe 
Werte gegenüber den Männern des gleichen Lebensalters aufwiesen. 
Höhere Werte beim weiblichen Geschlechte in den von uns berück- 
sichtigten Lebensabschnitten fanden u. a. auch Hahn, Wikner 
und Wildt. 


Es wurde nun außer dem systolischen Druck (palpatorisch) der 
diastolische auskulkatorisch nach Korotkow bestimmt. Außer der 
Amplitude noch den Mitteldruck zu bestimmen, halte ich besonders 
bei älteren Leuten nicht für erforderlich, verhalten sich doch oft — wie 
auch die nachfolgenden Untersuchungen bei Greisen ergaben — Maximal- 
und Minimaldruck gegensinnig, d. h. also, daß bei zunehmenden Maximal- 
werten die diastolischen Druckwerte abnahmen. 


Durig weist übrigens in seinem Hochdruckreferat darauf hin, daß 
„bei Arteriosklerose oder bei Aorteninsufficienz der Maximal- und Minimal- 
druck um gleiche Beträge entgegengesetzt verschoben sein können“. 
Wir möchten hinzufügen, daß nach unseren Untersuchungen das gleicher- 
maßen auch im höheren Lebensalter der Fall sein kann. Romberg, 
der bekanntlich die Meinung vertritt, daß eine dauernde Erhöhung des 
maximalen Drucks über 160 mit gleichzeitiger Erhöhung des diastolischen 
Drucks das Vorliegen einer Nierenerkrankung beweise, betont im Gegen- 
satz dazu, daß die einfache Arteriosklerose ohne Nierenbeteiligung nur 
eine mäßige Erhöhung des systolischen Druckes und eine Senkung des 
diastolischen, also eine Vergrößerung der Pulsamplitude herbeiführe. 
Und vor allen Dingen betont Durig ferner noch die pbyesikalischen 
Unzulänglichkeiten besonders bei der Bestimmung der Werte für den 
Minimaldruck, die „noch weniger als absolut zu betrachten sind als jene 
für den Maximaldruck“. Daraus ist also zu folgern, daß Bestimmungen 
des Mitteldruckes wohl besonders oft ein unzuverlässiges Ergebnis zeitigen 
müssen. 

Endlich sei ferner noch erwähnt, daß Hahn in einer kürzlich er- 
schienenen Arbeit Durchschnittswerten „nur eine beschränkt theoretische, 
aber fast keine praktische Bedeutung“ zuerkennt. Hahn errechnete 
bei seinen Untersuchungen an Stelle von Durchschnittswerten „die jeder 
Altersstufe entsprechende Mittellage“ und die Schwankungsbreite. Wir 
können uns dieser Ansicht nicht anschließen. Durchschnittswerte dürften 
eben nur aus häufigen Messungen, wie wir das weiter oben ausführten, 
falls möglich aus mehreren Tagesblutdruckkurven unter Berücksichtigung 
der verschiedenen Lebensalter und damit der stets darin vorkommenden 
Schwankungen gewonnen werden. Auf diese Weise sind dann eben die 
besonders in älteren Arbeiten sicher nicht berücksichtigten Fehlerquellen 
zu vermeiden. 


Aus sämtlichen vorgenommenen Messungen ergab sich nun als 
Durchschnittswert für das Alter von 60—89 Jahren ein systolischer 


Wert von 153 mm Hg und ein diastolischer von 70. Fellner, 
8* 
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Straßburger und Sahli fanden für das mittlere Alter einen 
Durchschnittswert von 125, bzw. 96 mm Hg. Nach unseren Unter- 
suchungen liegt also im Greisenalter der systolische Mittel- 
wert wesentlich höher, der diastolische dagegen bedeutend niedriger. 
Vergleichend mit den zahlreichen Untersuchungen Wildt’s, der 
einen systolischen Durchschnittswert von 150 und einen diastoli- 
schen von 80 mm Hg feststellte, ist zu sagen, daß die systolischen 
Zahlen fast vollkommen übereinstimmen, die diastolischen dagegen 
etwas differieren. 

Tabelle 1 gibt nun einen Überblick über das Verhalten de 
Blutdrucks in den einzelnen Dezennien. 








Tabelle 1. 

| Zahl der |  Systolischer Diastolischer Amplitude 
Alter Watermaker i Durchschnitts- | Durchschnitts- | Durchschnitt 

| | | wert mm Hg | wert mm Hg mm Hg 
60—64 10 138 74 | 64 
65—69 29 150 - 71 79 
70—74 35 156 73 83 
15—79 52 155 68 | 87 
80—84 24 157 69 | 88 
85—89 15 161 67 | 9 


Wir ersehen daraus, daß mit zunehmendem Lebensalter, vom 
60. bis zum 89. Jahre die systolischen Druckwerte ansteigen. Wir 
finden vom 60.—64. Lebensjahre einen systolischen Durchschnitts- 
wert von 138, vom 85.—89. Jahre einen solchen von 161. Vom 
70. bis zum 84. Lebensjahre fanden wir übrigens nahezu voll- 
kommen gleichbleibende Werte. Die in der Literatur allgemein 
zu findenden Angaben über das Ansteigen des Blutdrucks mit zo- 
nehmendem Lebensalter (Tigerstedt und dort zitierte Autoren) 
beziehen sich — wie schon erwähnt — nur ganz selten auf das 
Greisenalter. Aus unseren Untersuchungen ergibt sich also auch 
für diese Periode des Lebens ein gleichsinniges Verhalten des 
systolischen Blutdruckes. 

Interessant wäre nun das Verhalten der Druckwerte auch 
jenseits des 90. Lebensjahres zu studieren. Leider war uns das 
nicht möglich, unser ältester Hospitalist war 89 Jahre alt. Wildt 
hat bei seinen Untersuchungen bei vier Greisen, die älter als 
90 Jahre waren, den Blutdruck gemessen und abnorm niedrige 
Werte gefunden, während er auch sonst ein deutliches Ansteigen 
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des Druckes bis zu dieser Altersgrenze feststellen konnte Mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit schließt er daraus, daß beim 
Greise jenseits vom 90. Lebensjahre der Blutdruck jäh abfällt. 

-~ Im Vergleich zu den systolischen Werten verhalten sich nun 
die diastolischen entgegengesetzt (s. Tab. 1). Sie nehmen mit zu- 
nehmendem Lebensalter ab, allerdings relativ weniger. Wir fanden 
für den Abschnitt von 60—64 Jahren einen Durchschnittswert von 
74, von 85—89 Jahren einen solchen von 67. 

Durch das Ansteigen der systolischen Druckwerte mit zu- 
nehmendem Lebensalter und das gegensinnige Verhalten der dia- 
stolischen Werte kommt es auch zu einer erheblichen Zunahme 
der Amplitude. Die „Durchschnittsamplitude* von 60-64 Jahren 
beträgt 64, von 85-89 Jahren dagegen 94. Wir fanden bei unseren 
Untersuchungen bei den älteren Leuten gar nicht selten außer- 
ordentlich hohe Amplitudenwerte, welche im jüngeren oder mitt- 
leren Lebensalter z.B. nur bei einer Aorteninsufficienz vorkommen. 


Tabelle 2 -o Wildt). 








O Systolischer Diastolischer Amplitude 
Alter Durchschnitts- | Durchschnitts- | Durchschnitt 
wert mm Hg | wert mm Hg mm Hg 

60—64 137 76 61 
65—69 143 78 65 
70—74 148 | 80 68 
75—79 152 82 70 
80—84 148 78 70 
85—89 162 85 77 
90—96 129 59 70 





Es sei gestattet, zum Vergleich der gewonnenen Unter- 
suchungsresultate eine von Wildt zusammengestellte Tabelle 
(s. Tab. 2) zu bringen, der für das Greisenalter auch ein geringes 
Ansteigen des diastolischen Druckes fand. Infolge der mit unseren 
Befunden übereinstimmenden erheblich zunehmenden systolischen 
Werte erfuhr auch bei ihm der Pulsdruck mit steigendem Lebens- 
alter eine Zunahme. Auf das auch in Tabelle 2 verzeichnete eigen- 
artige Verhalten der von Wildt gefundenen Werte nach dem 
90. Lebensjahre war schon oben hingewiesen worden. 

Die einzelnen gefundenen systolischen Druckwerte verhielten 
sich nach unseren Untersuchungen nun so, daß mit steigendem 
Lebensalter die höheren zu, die niedrigeren dagegen abnahmen. 
Tabelle 3c gibt über dieses Verhalten Auskunft. 
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Tabelle 3a (nach Weitz). 


Blutdruck über 





Alter 150 mm Hg 
| Zahl in °% 
45—50 2,8 
51—55 13,6 
56—60 25,6 
61—65 28,4 


Tabelle 3b (nach Wildt). 


Druck über | Druck über 


Alter 150 mm Hg 200 mm Hg 
h = Zahlen 0 = Zahlen 
| 

60—64 | 38 2° 
65—69 49 3 
10—74 44 6 
15—79 37 7 
80—84 38 12 
85—89 | 14 


Tabelle 3c (nach Richter). 





Druck über ' Druck über Druck über 

Alter 150 mm Hg | 180 mm Hg 200 mm Hg 

%, — Zahlen | h = Zahlen | °l = Zahlen 
60—64 | 33,3 | = | = 
65—69 483 3,4 34 
70—74 | 48,5 143 8.6 
15—79 50.0 19.2 115 
80—84 | 541 20.8 6,6 
85—89 60.3 20,6 | 42 


Wie aus der Tabelle ersichtlich (3c) ordneten wir, um einen 
Überblick über das Verhalten der Werte in den einzelnen Lebens- 
altern zu bekommen, diese in drei Rubriken ein, erstens in solche 
über 150 mm Hg, zweitens über 180 und drittens in solche über 
200 mm Hg. Außerordentlich deutlich tritt die Häufigkeit der 
Werte von 155—180 zutage, die mit zunehmendem Lebensalter 
einen steilen Anstieg erfährt. Die Zahlen von 185—200 sind 
wesentlich geringer. Auch sie zeigten eine deutliche Zunahme 
in den einzelnen Lebensaltern. Ein etwas anderes Verhalten wiesen 
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jedoch die extrem hohen Werte über 200 mm Hg auf. Diese stiegen 
zunächst vom 60. bis zum 79. Lebensjahre ebenfalls an, um nach 
diesem Alter jedoch wiederum deutlich abzufallen. 

Nach den schon oft zitierten Untersuchungen von Wildt 1912 
zeigten dessen Druckwerte ein etwas anderes Verhalten (s. Tab. 3b). 
Die Zahlen über 150 mm Hg stimmen für die ersten Abschnitte 
gut überein, zeigten dann jedoch vom 75. bis zum 84. Lebensjahre 
einen gewissen Abfall, um gegen das 90. Jahr wiederum einen 
steilen Anstieg zu erfahren bis zu einer Prozentzahl, die mit 64 
mit den von uns errechneten 60,3 °/, wiederum nahezu konform ist. 
Die von Wildt gefundenen Werte über 200 mm Hg zeigen vom 
60. Lebensjahre an eine dauernde Zunahme. 

Des Interesses wegen ist noch Tabelle 3a aus einer kürzlich 
erschienenen Arbeit von Weitz beigefügt. Wir ersehen daraus 
eine prozentuale Zunahme der Blutdruckwerte über 150 mm Hg 
auch vom 45.—65. Lebensjahre, also vom mittleren Lebensalter bis 
zu Beginn des höheren Alters. Diese Tabellen ergänzen sich also 
in dieser Beziehung. 

Es kann nicht im Rahmen dieser Arbeit liegen auf die ana- 
tomischen Ursachen der Drucksteigerung im Greisenalter einzu- 
gehen. Zweck dieser Zeilen war eben nur klinische Tatsachen 
über die an einem größeren Material angestellten Blutdruck- 
messungen zu bringen. In bezug auf die im Alter eintretenden 
physiologischen Gefäßveränderungen und die daraus entstehenden 
Wirkungen auf den Blutdruck sei auf die bereits mehrfach er- 
wähnten Referate von Durig und Volhard, besonders auch auf 
die Untersuchungen Straßburger’s, sowie auf die Überlegungen 
Tigerstedt’s in dessen Physiologie des Kreislaufs verwiesen. 


Zusammenfassung. 


1. Es wurden bei 165 Greisen im Alter von 60—89 Jahren 
Blutdruckmessungen vorgenommen. Bestimmt wurden außer dem 
systolischen, der diastolische Druck und die Amplitude. 

2. Der Blutdruck im Greisenalter (systolisch) ist höher als im 
mittleren Lebensalter. Er steigt vom 60. bis zum 89. Lebens- 
jahr an. ' 

3. Der diastolische Druck ist niedriger als im mittleren Alter. 
Er zeigt bei Greisen mit steigendem Lebensalter eine Abnahme, 
die jedoch relativ geringer als der systolische Druckzuwachs ist. 

4. Die Amplitude zeigt mit zunehmendem Lebensalter einen 
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ausgesprochenen Anstieg. Es wurden nicht selten abnorm hohe 
Werte dafür gefunden. 

5. Die Tagesschwankungen des Blutdrucks sind auch bei ge- 
sunden Greisen besonders ausgesprochen. Ä 

6. Ab und zu finden sich bei anscheinend gesunden Greisen 
auch sehr niedrige Druck werte. 

7. Die Bestimmung des mittleren Drucks im höheren Lebens- 
alter bringt aus oben angeführten Gründen Nachteile mit sich. 

8. Durchschnittswerte dürfen nicht aus einzelnen Messungen, 
sondern müssen aus — wenn möglich mehreren — Tagesblutdruck- 
kurven gewonnen werden. 
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Aus dem Städtischen Krankenhaus Frankfurt a. Oder. 


Zur Kenntnis der Schallerscheinungen bei der Mitralstenose. 


Von 


Prof. W. Nonnenbruch. 


Frau K., 35 Jahre alt, kam am 2. V. 1925 in das Spital mit der 
Angabe, daß sie am 27. IV. 25 akut erkrankt sei mit Schüttelfrost, 
Fieber, Stechen beim Atmen und allgemeinen Gliederschmerzen. Bei der 
Aufnahme war kein Fieber mehr vorhanden und außer einem abheilenden 
Herpes labialis deutete nichts mehr auf die durchgemachte Erkrankung 
hin. Dagegen fand sich eine sehr gut kompensierte Mitralstenose. 
Perkussorisch war das Herz nicht verbreitert, der Spitzenstoß lag inner- 
halb der Mammillarliniie im 6. Interkostalraum und man fühlte ein 
Schwirren. Keine sichtbare Pulsation. Lautes präsystolisches Geräusch, 
i. Ton nicht besonders laut und 2. PT. nicht auffallend akzentuiert und 
nicht fühlbar. Blutdruck 115 mm Hg. Pals 70—80. In dem spär- 
lichen Sputum keine Herzfeblerzellen. Urin o. B. Sonst innere Organe 
o. B. Röntgen: Herz nicht vergrößert. Andeutung von Mitralform. 
Die Patientin gab auf Befragen an, daß sie während ihrer Schulzeit eine 
Lungenentzündung durchgemacht hat und später nie mehr längere Zeit 
krank war, insbesondere, daB sie niemals an Gelenkbeschwerden. litt. 
Seit ihrer Kindheit habe sie aber bei körperlichen Anstrengungen leicht 
Herzklopfen bekommen und Atemnot. Sie hat stets schwere Landarbeit 
verrichten müssen und vier Schwangerschaften und Geburten ohne be- 
sondere Störungen durchgemacht. 


Die weitere Beobachtung bestätigte die anfängliche Annahme, daß 
es sich bei der jetzigen Erkrankung um irgendeinen akuten Infekt, 
nicht aber um ein Aufflackern einer alten Endokarditis handelte. Nach 
wenigen Tagen konnte die gesunde robust aussehende Frau wieder auf- 
stehen und am 9. V. verließ sie das Spital. 


Der Befund am Herzen deutete auf eine Mitralstenose hin, die sehr 
gut kompensiert war und die bei dieser Gelegenheit entdeckt wurde. 
Derartige Fälle mit hochleistungsfähigem Herzen sind ja aus dem Kriege 
genügend bekannt, wo man oft erleben konnte, daß Leute nach jahre- 
langem Frontdienst wegen einer interkurrierenden Erkrankung zum Arzt 
kamen, der dann als Nebenbefund den Mitralfehler entdeckte. 
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Was mich zur Mitteilung des vorliegenden Falles veranlaßte, 
ist der regelmäßige und willkürlich auslösbare Wechsel in den 
Auskultationserscheinungen über dem Herzen, der sich während 
mehrerer Tage immer wieder nachweisen ließ. Während in den 
ersten Tagen, wo die Patientin zu Bett lag, immer der erst be- 
schriebene Auskultationsbefund da war, wurde nach dem Aufstehen 
etwas ganz anderes gehört. Es fehlte jetzt das präsystolische 
Geräusch, dafür war der 1. Ton sehr laut und nach dem 2. Ton 
war — am lautesten an der Spitze — ein protodiastolischer 3. Ton 
ohne nachfolgendes Geräusch zu hören, das was man als Wachtel- 
schlag bezeichnet (D. Gerhardt).!) Dieser Wechsel in den Aus- 
kultationserscheinungen bei der Mitralstenose ist wohlbekannt. Das 
Auffallende an unserem Falle war, dab man diesen Wechsel will- 
kürlich hervorrufen konnte. Sobald die Patientin einige Zeit ruhig 
lag, war das präsystolische Geräusch mit normalem 1. Ton und 
ohne 3. Ton zu hören und sobald sie aufstand und herumging, ver- 
schwand das präsystolische Geräusch und dafür kam der laute 
1. Ton der Mitralstenose mit dem protodiastolischen 3. Ton zum 
Vorschein. Dies ließ sich immer wieder feststellen. 

Bei einer Nachkontrolle am 12. Mai, zu der die Patientin den Weg 
ins Krankenhaus machte ohne alle Beschwerden, war der Befund etwas 
anders. Man hörte zunächst im Stehen einen lauten ersten Ton und 
einen protodiastolischen Ton mit anschließendem deutlichem protodiasto- 
lischem Geräusch. Als sie einige Zeit gelegen hatte, war wieder das 
präsystolische Geräusch mit fühlbarem Schwirren da, dabei war aber auch 
über dem ganzen Herzen ein protodiastolischer 3. Ton zu hören und 
zeitweise auch noch ein Geräusch nach dem Ton. 


Diese Beobachtung scheint: uns in mancher Beziehung von 
Interesse zu sein. Das Hindernis bei der Mitralstenose liegt in 
der Diastole. Das Blut muß durch das verengte Ostium in den 
linken Ventrikel treten. Der Druck im Ventrikel ist zu Beginn 
der Diastole gleich Null, im Vorhof ungefähr 5 mm Hg. So strömt 
das Blut zunächst in den Ventrikel, ohne daß dazu eine aktive 
Vorhofskontraktion notwendig ist. Diese tritt erst am Ende der 
Diastole ein und sie erzeugt bei der Mitralstenose das präsystolische 
Geräusch, welches anzeigt, daß der Vorhof sich an der Kompen- 
sation wesentlich beteiligt und daß er nicht überdehnt ist. Das 
präsystolische Geräusch weist in der Regel auf einen nur leichten 
Klappenfehler hin (D. Gerhardt). ?) 





i) D. Gerhardt, Herzklappenfehler. Wien u. Leipzig 1913. 
2) D. Gerhardt. Münch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 36, S. 1161. 
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Der protodiastolische Ton, den wir in unserem Falle beim Auf- 
sein hörten, ist etwas sehr Häufiges bei der Mitralstenose, ja oft 
das einzige Symptom derselben. Er fällt zusammen mit der Off- 
nung der Vorhofklappe und wird von den Einen auf die ruckweise 
Dehnung derselben, von den Anderen auf die Dehnung des schlaffen 
Ventrikels durch das plötzlich aus dem gestauten Vorhof einströ- 
mende Blut zurückgeführt. 


Kommen wir nun zu unserem Fall zurück, so war hier in der 
Ruhe ein lautes präsystolisches Geräusch zu hören, das bei An- 
strengung regelmäßig verschwand und dann durch einen deutlichen 
protodiastolischen Ton abgelöst wurde. Man kann dieses so er- 
klären: In der Ruhe füllte sich der Vorhof normal und entleerte 
sich durch die aktive Vorhofskontraktion (präsystolisches Geräusch). 
Bei Anstrengung wurde die Entleerung des Vorhofs unvollkommen. 
Dadurch wurde der Vorhof überdehnt und der Druck in ihm stieg. 
Der protodiastolische 3. Ton — auf dem oder jenem Erklärungs- 
weg entstanden — war die Folge, sowie ein Nachlassen der aktiven 
Vorhofskontraktion, was sich in dem Ausfall des präsystolischen 
Geräusches ausdrückte. 


So konnte an diesem Fall sehr eindrucksvoll gezeigt werden, 
wie mit Verschlechterung der Kreislaufverhältnisse das präsystoli- 
sche Geräusch regelmäßig verschwand und mit Besserung der- 
selben wiederkehrte und wie sich umgekehrt der protodiastolische 
3. Ton verhielt. 


Auch das Verhalten des 1. Tones scheint hierher gut zu 
stimmen. Der laute 1. Ton gehört zu den häufigsten Erscheinungen 
bei der Mitralstenose. Man erklärt sein Zustandekommen so, daß 
der Druckunterschied zwischen Diastole und Systole im linken 
Ventrikel bei der Mitralstenose abnorm groß ist infolge der ge- 
ringen diastolischen Füllung (Edens).'!) 


Ebenso wie zeitweise bei der Ohnmacht und bei Extrasystolen 
erfolgt deshalb hier der Schluß der Mitralklappe aus einem Zustand 
abnorm niederer Spannung zu einem Zustand normaler Spannung. 
Die Raschheit, mit der sich die Klappe schließt, ist dadurch eine 
größere und die Folge ist der laute 1. Ton. Dieser wird bei der 
Mitralstenose nur dann vorhanden sein, wenn die diastolische Ven- 
trikelfüllung eine geringe ist. Demgemäß hörten wir in unserem 
Falle in der Ruhe den I. Ton nicht besonders laut, während er 





1) Edens, Lehrb. der Perkussion u. Auskultation 1920. 
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bei Aufsein mit zunehmendem Verschwinden des präsystolischen 
Geräusches ganz auffallend laut wurde. Der Unterschied war sehr 
ausgesprochen und immer wieder festzustellen. 


Zusammenfassung. 


Es wurde ein Fall von gut kompensierter Mitralstenose be- 
obachtet, der während mehrerer Tage beim Übergang von Bett- 
ruhe zu Aufsein und Herumgehen eine regelmäßige, immer wieder- 
kehrende Änderung im Auskultationsbefund zeigte. In der Ruhe 
war ein lautes präsystolisches Geräusch bei nicht auffallend lautem 
1. Ton vorhanden, bei Aufsein dagegen schwand das präsystolische 
Geräusch und damit wurde der 1. Ton sehr laut und es trat ein 
protodiastolischer 3. Ton auf. 

Diese Beobachtung demonstriert in besonders klarer Weise die 
Abhängigkeit der Auskultationserscheinungen bei der Mitralstenose 
von der zunehmenden Belastung des Herzens und der Überdehnung 
des Vorhofs. | 
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Besprechungen. 


l 


Der Arzt als Erzieher, Heft 52. Dr. M. Bickel, Kurarzt in 
Bad Reichenball, Das Asthma und seine Behandlung. 
O. Gmelin, München 1925. Preis 1,50 M. 


Das Heftchen gehört zu einer Sammlung von Abhandlungen, die 
nach dem Vorwort den Zweck haben, möglichst weite Kreise des deut- 
schen Volkes über Wesen und Behandlung der wichtigsten Erkrankungen 
in sachgemäßer Weise aufzuklären. Es ist fraglich, ob wirklich dem 
nichtärztlichen Publikum, dem so viele anatomische, biologische und 
andere Voraussetzungen fehlen, damit ein wesentlicher Dienst geleistet 
ist. Ref. hält auch medizinische Popularisierungen für berechtigt, soweit 
sie nicht klinische Symptome, Diagnose und Therapie betreffen. Volks- 
tümliche Darstellungen über Klinik und Behandlung bringen den nicht 
genügend ärztlich vorgebildeten Leser sehr leicht zur Hypochondrie oder 
zu oft verhängnisvoller Selbstbehandlung. Im übrigen ist die vorliegende 
Abhandlung recht gut geschrieben, steht auf wissenschaftlicher Höbe, 
berücksichtigt auch die neuesten Ansichten über Pathogenese und Therapie 
des Asthmas, so daß ihre Lektüre eher dem sich weiter bildenden Arzt 
als dem nervösen und suggestiblen Asthmatiker empfohlen werden darf. 

(Kämmerer, München.) ° 


2. 


Boas, Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten, 
Die Neuauflage der Disgnostik und Therapie der Magenkrankheiten 
von Boas ist auf Basis des altbekannten, bewährten Buches ein mo- 
dernes Lehrbuch geworden. Es ist vor allen Dingen durch die Aufnahme 
der Röntgenuntersuchungen des Magens und der Gastroskopie mit schönen 
Abbildungen wesentlich bereichert. Auch die therapeutischen Kapitel 
haben durch die Umarbeitung manche wertvolle Bereicherung erfahren. 

(G. Boehm.) 


3. 


Curschmann-Kramer, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 


Die 2. Auflage des nunmehr von Curschmann mit Kramer 
zusammen herausgegebenen Buches zeigt eine Reihe neuer Mitarbeiter, 
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von denen Kramer die allgemeine Diagnostik und die Erkrankungen 
der peripheren Nerven übernommen hat. Von ihm ist auch das ursprüng- 
lich von Liepmann allein verfaßte Kapitel über normale und patho- 
logische Physiologie des Großhirns mitbearbeitet. Die Krankheiten des 
Rückenmarks und verlängerten Marks hat Walter, die Hirntumoren, 
Hirnabszesse und nichteitrigen Erkrankungen des Gehirns einschließlich 
der extrapyramidalen motorischen Störungen hat Stertz übernommen. 
Hauptmann bringt die neurasthenischen und bysterischen Außerungen 
und Konstitutionen, Grewing die Erkrankungen des vegetativen Nerven- 
systems; die übrigen Kapitel haben. die bisherigen Autoren beibehalten. 
(Curschmann: Myopathie, die nervösen Erkrankungen endokrinen 
Ursprungs, sowie die vasomotorisch-trophischen Neurosen, Gaupp: 8y- 
philis des Gehirns und seiner Häute, Epilepsie, Quensel: Vergiftungen, 
Krause: die chirurgische Behandlung des Gehirns.) Neu ist ein von 
Bayer verfaßtes Kapitel über die orthopädische Behandlung der Nerven- 
krankheiten. — Im Interesse einer größeren Einheitlichkeit sind die den 
einzelnen Autoren zugedachten Einzelabschnitte zum Teil etwas größer 
gewählt worden, was namentlich dem Kapitel über Rückenmarkskrank- 
heiten zugute kommt. Das Buch ist in erster Linie für das Bedürfnis 
der Studierenden und der nicht spezialistisch ausgebildeten Arzte gedacht. 
Es bietet in knapper und klarer Form eine Einführung in die Neurologie 
und einen Überblick über den jetzigen Stand unseres Wissens. Die 
Ausstattung ist eine sehr gute. Zablreiche Abbildungen und Schemata 
erhöhen den Wert des Buches. Für die Bedürfnisse der Studierenden 
wäre es wünschenswert, wenn das Kapitel über die allgemeine Unter- 
suchung und auch das über periphere Nervenerkrankungen etwas mehr in- 
struktive Abbildungen enthielte; insbesondere würde dem Anfänger ein 
Schema des Reflexbogens und ein solches über den Verlauf des peri- 
pheren Facialis sicher willkommen sein. (Bostroem, München.' 


4, 


Prof. Dr. L. Lewin, Die Fruchtabtreibung durch Gifte und 
andere Mittel. Ein Handbuch für Arzte, Juristen, Politiker, 
Nationalökonomen. Vierte sehr vermehrte Auflage. Verlag 
von Georg Stilke, Berlin 1925. Preis geb. 24 M. 

Dieses Werk ist mit Recht als „klassisch für die Jetztzeit“ (Brou- 
ardel) bezeichnet worden. Erschöpfende, klare, fesselnde Darstellungs- 
kraft verbunden mit hohem ethischen Verantwortlichkeitsgefühl bei der 
wissenschaftlichen Behandlung dieses heiklen Themas rechtfertigen dieses 
Lob. Warmes Mitgefühl für die Not der Frau artet niemals in schwäch- 
liche Sentimentalität aus. In dem nie vermeidbaren Konflikt zwischen 
Staat und Einzelwesen wird die Rücksicht auf die Volksgemeinschaft 
vorangestell. Mit seinem Motto „Quid leges sine moribus?“ steht es 
über allem politischen Parteigezänk und konfessionellem Hader. In der 
1. Hälfte des Buches wird zunächst die Geschichte der Fruchtabtreibung, 
die in allen Weltteilen, zu allen Zeiten bei Natur- und Kulturvölkern 
weit verbreitet war und ist, ferner die einschlägige Gesetzgebung Dentsch- 
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lands und fremder Völker, das Recht der Empfängnisverhütung behandelt. 
Der 2. Teil, der das eigentliche Arbeitsgebiet des bekannten Berliner 
Pharmakologen berührt, behandelt die Dynamik der Abtreibungsmittel, 
die speziellen Ursachen des Fruchttodes, die Berücksichtigung der 
Diagnostik beim kriminellen Abort, ferner die Abtreibungsmittel historisch 
und etbnographisch betrachtet, gefolgt von einer besonders wertvollen, 
reichen Kasuistik über Abtreibung durch alle in Frage kommenden 
Gifte. Den Schluß bildet die Schilderung der mechanischen, physikali- 
schen Abtreibungsmöglichkeiten unter Berücksichtigung der Elektrizität 
und der Röntgenstrahlen. Für jeden, der sich mit der ernsten und 
aktuellen Frage des kriminellen Abortes beschäftigt, — und das sollte 
eigentlich jeder, der am Wohl des Volkes Anteil nimmt, — kann dies 
Buch als zuverlässiger und vornehmer Berater empfohlen werden. Die 
einzige Beanstandung wäre der für eine vierte Auflage ohne jede Ab- 
bildung vom Verleger meines Erachtens zu hoch angesetzte Preis von 24 M., 
wenn auch das Werk 425 Seiten hat und auf sehr gutem Papier ge- 


druckt ist. (O. Polano, Münohen.) 


5. 


W. Unverricht, Technik und Methodik der Thorakoskopie, 
Verlag von F. C. W. Vogel, Leipzig 1925. (Mit 7 Abbildgn.) 


Verf. gibt in kurzer, präziser Zusammenfassung eine Darstellung 
der Thorakoskopie. An Hand seiner großen Erfahrungen bespricht er 
zunächst ihre Technik und ihren diagnostischen Wert. 

U. konnte beim frisch angelegten kompletten Pneumothorax die 
respiratorischen Verschiebungen der Lunge sowie die Beschaffenheit der 
normalen und erkrankten Pleura studieren. Zweimal erkannte er beim 
Spontanpueumothorax die Lungenfistel. Adhäsionen der Lunge mit der 
Pleura parietalis wurden bei partiellem Pneumothorax direkt festgestellt. 
Das Verhalten des Brustfelles bei frischer und alter Pleuritis exsudativa 
tuberculosa konnte endoskopisch nach vorberigem Ablassen des Exsudates 
an den spezifischen Veränderungen des Brustfelles erkannt werden. 
Ebenso untersuchte Verf. das Brustfell bei akuter Polyserositis, metapneu- 
monischer Pleuritis und Tumoren des Brustfellraumes. 

Weit größere Bedeutung gewinnt nach des Verf. Ansicht die Me- 
thode für die endopleurale Kaustik: für die Durchbrennung von Strängen, 
welche die Anlage eines kompletten Pneumothorax verhindern. Durch- 
schneidung dieser Adhäsionen nach Thorakotomie lehnt Verf. als unzu- 
verlässig ab und empfiehlt daher die endopleurale Kaustik, deren Technik 
eingehend geschildert wird. 

Besondere Besprechung widmet er den Komplikationen des Ver- 
fahrens: Blutungsgefahr ist gering, Lungenverletzungen sah U. nicht. 
Etwaige Schmerzen während der Operation will er damit beseitigen, 
daß er Novokainlösung in die Stränge injiziert. Subkutanes Emphysem 
wird dadurch verhindert, daß man nach Schluß der Öperation negativen 
Druck im Brustfellraume herrschen läßt. Fast regelmäßig treten Exsudate 
auf, als unangenehmste und mitunter auch gefährlichste Komplikation. 
Verf. sah acht Empyeme, von denen vier starben! 
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Für die Kaustik sind nur strangförmige Adhäsionen geeignet, die 
die Caverne ausspannen. Über ihre wahre Beschaffenheit gibt nach des 
Verf. Ansicht erst die Thorakoskopie das richtige Bild. Frische 
Pneumothoraxfälle sollte man zunächst nicht angeben. Schlechter Allge- 
meinzustand des Kranken, aktive Herde der anderen Seite beeinflussen 
die Indikationsstellung. Ebenso bereits bestehende Exsudate. 

Die Ergebnisse des Verfahrens beruhen darin, daß durch die Kaustik 
ein unvollkommener Pneumothorax in einen kompletten umgewandelt 
werden kann, so daß dessen volle Wirkung zur Geltung kommt, sofern 
nicht starre Schwielen der erkrankten Lungenabschnitte völlige Retraktion 
des Organes verhindern. In etwa 50 °/, ist das Verfahren wirkungsvoll. 

(Jehn, München.) 


6. 


E. Ziemke, Chemische, mikroskopische und physikalische 
Methoden der Blutuntersuchung. (Mit 1 farb. Spektral. 
tafel.) Handb. d. biol. Arbeitsmethoden. Herausgegeben von 
E. Abderhalden. Abt. IV, Teil 12, H. 2, S. 176-—276. 
Verlag von Urban und Schwarzenberg, 1924. Preis 4,20 M. 

Die in erster Reihe für den Gerichtsarzt bestimmte Abhandlung 
enthält eine wohl lückenlose kritische Darstellung der in der Überschrift 
angegebenen Untersuchungsmethoden. Fast überall verfügt der Autor 
über eigene Erfahrung und ist daher in der Lage, das wirklich Wert- 
volle und Zuverlässige aus der Unzahbl verschiedener Verfahren heraus- 
zuheben. Die Technik ist überall klar und eingehend beschrieben. Von 

Interesse ist besonders die Beschreibung wenig bekannter neuerer Me- 

thoden: der Epimikroskopie, der Untersuchung mit dem Luminiszenz- 

mikroskop, der Mikrospektroskopie. Eine sehr schöne Spektraltafel ist 
der Abhandlung beigegeben. (Morawitz, Würzburg.) 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 


Untersuchungen fiber die Wärmeregulation. 


VI Mitteilung.?) 
Die Wärmeregulation im Fieber. 


Von 


H. GeßBler. 


Der gesunde Mensch hat die Fähigkeit, seine Körpertemperatur 
gegen verschiedenartige Einwirkungen in gewissen Grenzen auf- 
recht zu erhalten; die Wege, die ihm hierzu zur Verfügung stehen, 
sind Veränderungen der Wärmeabgabe und der Wärmebildung, die 
wirmitRubner(1)als physikalische und chemische Wärmeregulation 
unterscheiden. Der Erfolg dieser Mechanismen ist, daß die Körper- 
temperatur nur den bekannten geringen Schwankungen unterliegt 
und daß der gesetzmäßige Temperaturverlauf nur durch starke 
und besonders auch langdauernde Einwirkungen vorübergehend 
‘beeinträchtigt wird. 

Die tägliche Erfahrung am Krankenbett lehrt uns, daß beim 
fiebernden Menschen die Gleichmäßigkeit der Körpertemperatur 
nicht so vollkommen ist. Zwar weicht nicht selten bei völliger 
Ruhe der Temperaturverlauf nicht erheblich ab von dem des Ge- 
sunden — abgesehen vom höheren Niveau — aber wir finden doch 
ganz gewöhnlich, daß geringfügige Einwirkungen der verschieden- 
sten Art, die die Temperatur des Gesunden unberührt lassen, beim 
Fiebernden eine Änderung der Körperwärme zur Folge haben. 
Man spricht wohl von einer größeren „Labilität“ der Temperatur 
im Fieber und stellt sich vor, daß die wärmeregulierenden Appa- 
rate im Fieber in ihrer Funktion mehr oder weniger gestört sind. 
Diese Annahme einer Änderung der Wärmeregulation im Fieber 


1) L.—V. Mitteilung: Pflüger’s Arch., Bd. 207, 1925. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bud. 9 
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wird dadurch noch besonders nahegelegt, daß ja das Fieber selbst 
einer solchen Änderung erst seine Entstehung verdankt. 

Die Wärmeregulation im Fieber ist zuerst von Lieber- 
meister(2) eingehend untersucht worden. Er fand im kalten Bad, 
indem er das Bad selbst als Kalorimeter benutzte, einen starken 
Anstieg der Wärmebildung im Fieber etwa ebenso wie beim Ge- 
sunden, aber gleichzeitig meist einen stärkeren Abfall der Körper- 
temperatur. Er zog daraus den Schluß, daß der Fiebernde zwar 
bei Abkühlung reguliert, aber nicht mit derselben Exaktheit wie 
der Gesunde. Die Methodik Liebermeister’s reichte aus, um die 
prinzipielle Entscheidung zu treffen, ob im Fieber Wärmeregulation 
vorhanden ist oder nicht, aber sie genügt nicht, um eine genauere 
Analyse dieser Verhältnisse zu erreichen. Dasselbe gilt von den 
Untersuchungen von Stern (3), der im heißen und kalten Bad das 
Auftreten der ersten Zeichen physikalischer (Schweiß) und chemi- 
scher (Zuckungen) Regulation beobachtete und gleichzeitig die 
Zunahme bzw. Abnahme der Körpertemperatur bis zum Eintreten 
dieser Phänomene feststellte. Seine Untersuchungen bilden eine 
völlige Bestätigung der Befunde von Liebermeister. 

Es ist nun über diese prinzipielle Feststellung hinaus von 
Interesse, einmal quantitativ zu vergleichen, wie sich die Wärme- 
regulation im Fieber verhält gegenüber dem Gesunden und dann 
vor allem wie sie sich verhält in den verschiedenen Phasen der 
fieberhaften Temperatursteigerung: im Anstieg, auf der Höhe, im 
Abfall. 

Wir haben uns — unter Beschränkung auf die Wärmeregula- 
tion bei Abkühlung — für unsere Untersuchungen derselben Me- 
thodik bedient, die wir schon zur Untersuchung einiger physiolo- 
gischer Fragen benutzt haben. Dabei hatte sich gezeigt (4), daß 
die Wärmeregulation gegen leichte Abkühlung — gemessen am 
O,-Verbrauch — beim einzelnen Menschen innerhalb enger Grenzen 
schwankt, daß aber die Erregbarkeit der wärmeregulierenden 
Zentren im Winter größer ist als im Sommer, bei Tag größer als 
bei Nacht. Es wurde ausgeführt, daß die täglichen Schwankungen 
der Körpertemperatur auf dieser Änderung der Erregbarkeit be- 
ruhen ebenso wie die Tatsache, daß der Grundumsatz beim Ge- 
sunden im Winter deutlich höher ist als im Sommer. Ferner haben 
wir auf Grund verschiedener Versuche und Überlegungen darauf 
hingewiesen, daß die Erregung der wärmeregulierenden Apparate 
im Zwischenhirne bei Abkühlung im wesentlichen abhängt von der 
Erregung der Temperaturnerven und daß die Temperatur des Bluts 
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erst in 2. Linie in Betracht kommt, jedenfalls nicht die ausschlag- 
gebende Rolle spielt, die ilır von manchen Autoren zugeschrieben 
wird. 

Die bei diesen früheren wie auch ‘den hier vorgelegten Unter- 
suchungen verwendete Methodik ist die folgende: Respirationsversuche 
mit dem Benedict’schen Apparat, der bei fast allen Versuchspersonen 
nach kurzer Übung zuverlässige Resultate gibt; die Schwankungen be- 
tragen bei hintereinander folgenden Versuchen von 10’ Dauer kaum je 
mehr als 3°). Immer wurden zur Bestimmung des Grundumsatzes 
mindestens 2 Versuche mit etwa gleichem Ergebnis verlangt. Dann 
folgte der Abkühlungsversuch, für den sich die Versuchsperson ent- 
kleidete und vor Beginn des Respirationsversuchs entkleidet 10° ruhig 
auf dem Untersuchungsbett lag. Dann begann am entkleideten Kranken 
der Respirationsversuch. Mehrfach folgte nach kurzer Pause am wieder 
angekleideten bzw. zugedeckten Kranken ein Nachversuch. Alle Kranke 
waren seit mindestens 15 Stunden ganz nüchtern und hatten am Vortag 
wenig Eiweiß bekommen. Die Zimmertemperatur wurde zwischen 14,5 bis 
19,0% gehalten. Die Luftfeuchtigkeit bewegte sich im Versuchsraum in 
der ganzen Zeit, da die Versuche ausgeführt wurden, in ganz engen 
Grenzen um 50 °/, relative Feuchtigkeit und kann daher als praktisch 
gleichmäßig vernachlässigt werden. 

Die Messung der Körpertemperatur geschah durch ein in den Darm 
eingelegtes Widerstandsthermometer, das ohne Belästigung und Mitwirkung 
des Kranken die dauernde genaue Verfolgung des Gangs der Körper- 
temperatur erlaubte. 


Als Versuchspersonen benutzten wir männliche Kranke, bei denen 
die eingeleitete Therapie zu Fieber führte. Einmal Tabiker, die 
wegen lanzierender Schmerzen mit Rekurrens geimpft wurden und 
dann Kranke mit chronischer Arthritis, die Schwefelinjektionen 
bekamen. Die Untersuchung solcher Kranker hatte den großen 
Vorzug, daß die Wärmeregulation im Fieber mit der bei normaler 
Körpertemperatur verglichen werden konnte. Einige Versuche bei 
Kranken mit Infektionsfieber anderer Art hatten dasselbe Ergebnis; 
solche Kranke standen aber nur in geringer Zahl zur Verfügung, 
da alle Kranke mit Störungen der Atmungs- und Kreislauforgane 
für kurzfristige Versuche wenig geeignet sind; bei ihnen macht 
das Atmen durch ein Mundstück und der Hustenreiz Schwierig- 
keiten, die die Exaktheit der Resultate sehr in Frage stellen. 

Die Ergebnisse der Versuche an 8 Kranken sind in den Ta- 
bellen 1—6 verzeichnet. In der 7. Spalte ist die Erhöhung des 
Grundumsatzes im Fieber gegen den Grundumsatz ohne Fieber 
beim selben Kranken angegeben. Die folgende Spalte zeigt die 
Erhöhung des O-Verbrauchs (in Prozenten) beim Abkühlungsversuch 
gegenüber dem unmittelbar vorhergehenden bzw. gegenüber 

g* 
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dem Durchschnitt aus dem vorhergehenden und dem folgenden 
Grundumsatzversuche. In Spalte 9 findet sich die rektale Körper- 
temperatur zu den in Spalte 2 angegebenen Zeiten, woraus die 
Temperaturbewegung zu ersehen ist. 

Da die Intensität der Abkühlung von dem Temperaturgefälle 
zwischen Körperoberfläche und umgebender Luft abhängt, so haben 
wir die Zimmertemperatur bei den Versuchen im Fieber um eben- 
soviel Grad erhöht gegenüber den Versuchen ohne Fieber, als die 
Körpertemperatur im Fieber erhöht war. Dabei blieb die Frage 
vernachlässigt, ob die Temperatur der Körperoberfläche im Fieber 
der Darmtemperatur parallel geht. 

Eine Kalorienberechnung beim Abkühlungsversuch wurde 
unterlassen, weil die Atmung und damit die CO,-Abgabe unter 
dem Einfluß des Kältereizes sich fast immer erheblich ändert, wie 
auch die Betrachtung der RQ. ergibt. 

Betrachten wir zuerst die Versuche bei Fieber nach Schwefel- 
injektionen: 

1. H. (Tab. 1). 2 Versuche ohne Fieber (3 u. 6) ergaben bei 
16,7’ u. 16,5° eine Erhöhung des O-Verbrauchs um 17 u. 18°, 
Bei einem weiteren Versuch (1) bei 14,5° betrug die Erhöhung 
31 °/,, dabei starkes Zittern. Solche erhebliche Differenzen bei 
verhältnismäßig geringem Unterschied der Außentemperatur haben 
wir auch sonst öfters beobachtet. Es scheint bei der Abkühlung 
einen kritischen Punkt zu geben, dessen Überschreitung zu einem 
plötzlichen starken Anwachsen der Wärmebildung unter reichlichen 
Zitterbewegungen führt, ähnlich wie dies von der Schweißbildung bei 
hoher Außentemperatur bekannt ist. In Versuch 2 bei ganz leicht 
erhöhter Temperatur erhöhte sich der O-Verbrauch bei 17,4° um 
14 °/,. In Versuch 5 bei ziemlich raschem Temperaturanstieg ohne 
Frost bei 19° um 26 °/,, wenn wir zum Vergleich den Durchschnitt 
aus dem vorhergehenden und dem folgenden Versuch nehmen, was 
deshalb erlaubt ist, weil nach unserer Erfahrung die Nachwirkung 
der Abkühlung etwa !/, Stunde nach ihrem Aufhören beendet ist. 
Dagegen ist in Versuch 4 bei ziemlich raschem Temperaturabfall 
ohne Schweiß eine Einwirkung der Abkühlung überhaupt nicht zu 
erkennen, vielmehr nimmt die Wärmebildung entsprechend der sin- 
kenden Temperatur ganz gleichmäßig ab. Das Kältegefühl war 
beim Abkühlungsversuch bei steigender Temperatur sehr stark, bei 
fallender gar nicht vorhanden. Die Zimmertemperatur war beim 
Versuch bei steigender Körpertemperatur entsprechend, bei fallen- 
der Temperatur nur wenig erhöht, was das Ausbleiben der chemi- 
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Tabelle 1. 
H. Arthritis gonorrhoica. 23 Jahre. 57 kg. Fieber nach S-Injektionen. 
Grundumsatz nach Benedict 1510 Kalorien. 



































s %;,-Stei- 0 -Stei- 
Datum Zim- | ccm 0, Kalo- | gerung eran Kör- | 
Vers.-| Zeit | mer- | pro kg; RQ. rien in| gegen g A per- 
Nr. temp.| u. Min. 24 Std.| ( und: 'kühlun temp. 
umsatz | 8 
| i 
1I. 9% | — | 412 | 0,92 1675| — — |fieber- 
1. 10% | 145 | 5,41 | 0,95) — ur 31 | frei 
| 
12. IIL; 10° | — | 426 | 0,85 1698 4 — | 37,7 | subfebrile 
2. | 10% |174 | 486 | 082| — = 14 | 37,8 | Continua 
| | abends 38,1 
14. I; 10° | — | 409 | 084 1628| — — |fieber- 
3. ' 1045 | 16,7 4,80 0,82 — — 17 frei 
16. ITI; 8*0 5,31 | 0,78 : 2078 | 28 — | 39,0 |Temp.-Abfall 
4, 9 175 4,97 | 086: — — | O | 388 |ohne Schweiß 
90 | 472 | 0,77 | 1843| 14 — | 386 
19.111. 110 | — | 527 | 0,79 ' 2067| 27 — | 387| Temp.- 
5. . 1200 |190 | 691 | 0,87 — = 26 | 39,1 | Anstieg 
1228 E 5,69 | 0,79 | 2239| 37 = a 
| | 
22.11. 10° | — | 412 | 0,80! 1624| — — | fieber-' 
6 10% |165 | 485 0 — > 18 | frei 


| | 


Tabelle 2. 
M. Arthritis deformans. 55 J. 70 kg. Fieber nach S-Injektionen. 
Grundumsatz nach Benedict 1503 Kalorien. 






































0/,-Stei- | 
9: %,-Stei-| yr.: 
Datum Zim- | ccm A Kalo- ! gerung En Kör- 
Vers.-: Zeit | mer- i pro kg RQ. rien in! egen g E , per- 
Nr. temp. u. Min. ‚24 Std. Grund- „ihjung, temp- 
umsatz | g | 
| | | | 
25. I. 9% | — ; 317 0,85 | 1555 — — — fieberfrei 
1 J10% | 166| 349 087| — = | w0 | — 
| | ! | 
28. II. 94 — 4,07 | 0,86 , 1998 | 30 — 89,1 |sehr starker 
2. 11000 | 179 | 4,90 0,91 — — 20 | 38,7 | Schweiß 
1. III. 100 — . 331 ' 0,76 | 1586 — — : — fieberfrei 
3. 10% | 17,9 3,64 — — —., 10 -—— 
| | 
5. III. 11% — 130 — |" — — — 38,3 Temp.- 
4. ; 11% | 181: 411 091 — — 10 38,5. Anstieg 
| 121 | — 376 , 089 | 1868 20 — | 386, 
| i | 
9. III! 850 | — Ä 458 | 0,92 | 2288 47 — > 40,1 | Temp.-Abfall 
5. 920 | 181| 443 090] B O | 40.0 abends tieber- 
| — 
| 


| 95 j — 434 pon 2137 37 


39,8 | frei 
| | 
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schen Regulation bei sinkender Körpertemperatur noch auffallender 
macht. 

2. M. (Tab. 2). 2 Versuche ohne Fieber (1,3) bei 16,6° und 
17,9° geben eine Erhöhung des O-Verbrauchs um je 10 °/,, ebenso 
ein Versuch (4) bei Temperaturanstieg und 18,1%. Bei sinkender 
Temperatur (5) bleibt trotz kaum erhöhter Zimmertemperatur (18,1°) 
und sehr hoher Körpertemperatur jede Erhöhung der Wärmebildung 
aus, vielmehr sinken auch hier die Zahlen für den O-Verbrauch 
gleichmäßig ab. Daß aber auch bei sinkender Temperatur die 
Möglichkeit der chemischen Regulation nicht fehlt, zeigt Versuch 2, 
in dem bei 17,9° eine Erhöhung des O-Verbrauchs um 20 °% ein- 
trat. Hier war sehr starke Schweißbildung aufgetreten, die natür- 
lich die Wirkung der Abkühlung außerordentlich steigern mußte. 

3. Br. (Tab. 3). Dieser Kranke hatte bei 2 Versuchen ohne 
Fieber (1,2) bei 16,5° u. 15,6° seine Wärmebildung überhaupt nicht 
vermehrt, bei einem 3. Versuch (4) bei 15,1° um 3°/,. Demgegen- 
über finden wir bei steigender Temperatur und 17,3° eine Erhöhung 
der Wärmebildung um 7 °/,, bei Continua und 16,4° ebenfalls um 
Ge: 


Tabelle 3. 


Br. Arthritis chronica. 62 J. 75 kg. Fieber nach S-Injektionen. 
Grundumsatz nach Benedict 1443 Kalorien. 


V/,-Stei- 



































Datum Zim- |ccm 0; Kalo- | gerung ör- 
Vers.-| Zeit | mer- | pro kg | RQ. |rien in) gegen Dei Ab er- 
NT. temp.| u. Min. 24 Std.; Grund- kühlung| te™P- 
| umsatz | 8 
26. IIT.| 900 288 | 086 1517| — | =y Neber 
1. |10 | 165| 286 | 095| — : — |i 0 | frei 
27. III.) 850 2,75 | 081,180 | — —  fieber- 
2. | ge | 156 | 2,71 | 092| — = O | frei | 
28. II! 8% | — ! 356 | 077 11882 28 | 38,7 | 
3. | 90 17,3 | 3,78 | 07| — | — 7 — 389 | Tp.-Anstieg 
gə | — | 852 | 07 |ı838 27 — | 89,0 
30.111. 9 | — | 278 | 090/1479 — — |fieber 
4. |100 | 15,1 | 2,87 0,98 | — = 3 | frei 
2.1ıv.| 8® | — | 337 | 0,79 | 12: 22 — j| 385 
5. ge | 164 | 362 | 080! — = 7 | 885 | Continua 
ge | — | 3,39 | 0,80 Ba | — |885 
| | 
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Es folgen die Tabeskranken mit Rekurrensinfektion. 


4. D. (Tab. 4). 2 Versuche ohne Fieber, vor der Impfung 
angestellt, führten bei 16,5° u. 16,7° zu einer Erhöhung der Wärme- 
bildung um 6 u. 4°/,. Bei Fieberanstieg (3) erhob sich der O- 
Verbrauch bei 18,9° um 9 °/,, bei subnormaler Temperatur sofort 
nach kritischer Entfieberung (4) blieb die Erhöhung des O-Ver- 
brauchs bei 15,9° ganz aus. 


Tabelle 4. 


D. Tabes dorsalis. 50 J. 57 kg. Fieber nach Rekurrensimpfung. 
Grundumsatz nach Benedict 1348 Kalorien. 


0/,-Stei- 























Datum Zim- | cem 0g! Kalo- gerung en Kör- 
Vers.-| Zeit | mer- ‚pro kg | RQ. rien in geg ngs pE per- 
Nr. temp. | u. Min. 24 Std. Grand. kühlung, temp- 
umsatz | 8 
| 
25. IL. 1118 | — | 408 | 081| 15983! — — | fieber- 
1. | 11° | 16,7: 4,26 ei aa | 6 | frei 
27. I.) 9 | — | 8391 ` 085 |1559" — — |fieber- 
2, | 9 | 165| 405 ` 086] — | — 4 | frei 
| 
1. I1.| 9% — ; 469 | 0,85 i 1872 20 — 38,5 | Tp.-Anstieg 
3. |10% | 18,9. 512 | 0584] — ai 9 38,7 
i ' 
sur. 11% | 4,07 © 0,77] 1594! — — | 36,4 |Hypothermie 
1130 | 159 408 ; oB] — | — 0 | 365 in. Enttieberg. 


A. Granulom. 24 J. 63 kg. Grundumsatz nach Benedict 1641 Kalorien. 





10. III.) 95 | — : 464 ' 0,78 12011 | 23 — | 38,4 
100 | 168: 43 0%| — = 2 | B82 | Tp.-Abfall 
‘100 | — , 461 | 0,79 | 2004 | 22 — ; BB, 











5. P. (Tab. 5). Ohne Fieber bei 15,8° u. 16,2° Erhöhung des 
O-Verbrauchs um 6 u. 7°% (Versuch 1 u. 4); bei Continua und 
174° dagegen um 16 °/, (2) und in Versuch 3 ebenfalls bei Con- 
tinua und 16,5° um 12°/%. Bei dem letzteren Versuch war der 
Kranke mit einem Gewand bekleidet, da ihm die Abkühlung un- 
angenehm war. 


6. H. (Tab. 6) Fieberfrei bei 14,5° keine Erhöhung (4). 
Subfebril bei schon deutlich erhöhtem Grundumsatz und 15,8° Er- 
höhung um 4 %, (1) Bei Schluß des Temperaturanstiegs mit an- 
schließender Continua bei 16,7° Steigerung um 9°/, (2), dagegen 
bei Temperaturabfall bei 17,7" keine Erhöhung (3). 
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Tabelle 5. 


P. Tabes. 34 J. 50 kg. Fieber nach Rekurrensimpfung. 
Grundumsatz nach Benedict 1395 Kalorien. 


= - 
| le, -Stei- Ur a 


Zim- |cem O; | | Kalo- ` gerung ` 




















Datum | en a 
Vers.-| Zeit mer- | pro kg, RQ. rien in, gegen ar Ab. | 
Nr. temp. |u. Min. 24 Std. Grund- | 'kühlun temp. 
| | umsatz | 8 
| | | | 
10. II.| 110 ; — | 4.06 nel 108 | — — — fever: 
1. ı 11° | 16,2 | 4,35 ee 7 frei | 
| | | 
13. 1.) 100 | — ! am | og, 1677| 2 | — | 39,1 | Continua 
2. | 10% | 17,4 | 562 | 0;76 | — | 16 ; 391° 
| Ä | 
16. II. 109% ee | 4,63 = = ca. 15: — 39,2 Continua 
3. 10'0 16,5 5,20 — ; — = — | 12 39,2 'mit Hemd be- 
Ä | | | kleidet 
18. II.: 99 — 3% 0.82 ' 1386 — =: —  fieber-; 
4. i 9% | i58 | lol - , — — 6 | frei) 


M. Scharlach (Exanthem). 33 J. 67 kg. 
CGrundumsatz nach Benedict 1571 Kalorien. 


23. I. | 10'° — 1.948 1077 | 2519 | 60 ee 


39.5 ' Continua 
10:0 110 6.01 0:78 10 


39,6 mit Hemd be- 
| kleidet 








Tabelle 6. 


H. Tabes dorsalis. 53 J. 57 kg. Fieber nach Rekurrensimpfung. 
(rundumsatz nach Benediet 1318 Kalorien. 





== 
0/,-Stei- 

















o A 
Datum Zim- | cem Q} Kalo- gerung ; -Steis ör- 
Vers.- Zeit mer- ! pro kg | RQ. rien in gegen E Na per- 
Nr. ı temp. | u. Min. 24 Std. Grund- kühlung ETP- 
| umsatz | m, 
; i i | | | 
15. 11T. 10" 145 vw 1918; l4 ) — 37.83 | subfehril 
l. wei: 158: 493 | 05t, — ! — 4 37,4, abds. 39,8 
Ä | | ' 
16.1. 118 00-2 00588 © OBI 2825] 39 — 393 Schluß des 
2. | 11m: O e GAE g ee — 9 39,4 | Anstirgs 
| | 
IL 9% 1 = | 516., ORS | 20730 24 — 37.9 | langsamer 
B. yo 1.7 OL .0859| — = 0 31,8: Abtall 
| | 
20, III. 10” 426 0,80 | 1677. — fieber-| 
4. 1» Mal 4 o — | ee i 


le| 
-e 
rag 
a7 
— 


C -CO ABR | OSO 17y — 
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7. 2 Versuche an Infektionskranken. 

1 Kranker (Tab. 4) zeigte bei Temperaturabfall Erhöhung um 
2°,; ein anderer (Tab. 5) bei Continua und 17,9° Erhöhung um 
10 °%. Beim letzteren, einem Kranken mit Scharlach auf dem 
Höhepunkt des Exanthems, war der Grundumsatz bei 39,5° um 
60 °/, erhöht. 

Die Versuche ergaben demnach vollkommen übereinstimmend, 
daß bei steigender und gleichmäßig hoher Temperatur die chemi- 
sche Regulation etwa ebenso stark ist wie beim Fieberfreien, daß 
aber bei sinkender Temperatur eine regulatorische Erhöhung der 
Wärmebildung nur bei starker Vermehrung der Abkühlung in Er- 
scheinung tritt, sonst bei unserer Versuchsanordnung fehlt. 

Um den feineren Unterschieden und vor allem den Ursachen 
dieses Verhaltens näher zu kommen, müssen wir noch einige Über- 
legungen anstellen. 

Differenzen der wärmeregulatorischen Reaktion auf irgend- 
einem Temperaturzweig können immer auf 3 Ursachen beruhen. 

1. auf Verschiedenheiten des Reizes bzw. der Aufnahmeorgane 
des Reizes. 2. auf Änderungen der Erregbarkeit der regulierenden 
Zentren. 3. auf Änderungen in der Anspruchsfähigkeit der peri- 
pheren Organe der physikalischen oder chemischen Regulation. 

Beim Fieber kommt offenbar der 3. Punkt nicht in Betracht, 
jedenfalls nicht, was die chemische Regulation betrifft und es be- 
steht auch kein Anlaß, die vasomotorischen Zentren, die für die 
physikalische Regulation vor allem in Betracht kommen, als in 
ihrer Funktion so verändert anzusehen, daß deshalb die physika- 
lische Regulation ausfallen müßte. Sehr viel schwieriger ist es, 
die anderen 2 Punkte zu beurteilen. So einfach es ist, den Reiz, 
d.h. das Temperaturgefälle von der Körperoberfläche zur Umgebung 
etwa richtig abzumessen, so schwierig ist die Feststellung, ob 
dieses Temperaturgefälle an den Temperaturnerven wirksam wird. 

Es ist an anderem Ort dargelegt worden (4), daß und warum 
wir im Gegensatz zu der zur Zeit herrschenden Ansicht der Mei- 
nung sind, daß bei mäßiger Abkühlung in erster Linie die Erregung 
der Temperaturnerven (Kältepunkte) für die Wärmeregulation maß- 
gebend ist. Versuche von Liljestrand und Magnus (5) haben 
gezeigt, daß im kühlen CO,-Bad die Wärmeregulation stark ver- 
zögert wird, weil infolge der sehr viel stärkeren Durchblutung der 
Haut der Kältereiz erst viel später wirksam wird. Das Tempe- 
raturgefälle, das wir bei unseren Versuchen erzeugen, wird also 
um so mehr wirksam werden, je schlechter die Durchblutung der 
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Haut ist, um so weniger aber, je besser eine gute Durchblutung 
der Abkühlung der Haut entgegenwirkt. Nun ist seit langem be- 
kannt, daß bei steigender Körpertemperatur die Hautdurchblutung 
mehr oder weniger herabgesetzt, bei sinkender gesteigert ist; auch 
bei gleichmäßigem Fieber müssen wir eine erhöhte Durchblutung 
annehmen, da ja die stark vermehrte Wärmebildung durch ent- 
sprechend vermehrte Wärmeabgabe ausgeglichen wird. Wenn wir 
nach dieser Überlegung unsere Versuche betrachten, so werden 
wir es verständlich finden, daß bei steigender Körpertemperatur 
dasselbe Temperaturgefälle eine stärkere chemische Wärmeregulation 
hervorruft als im fieberlosen Zustand, daß aber "umgekehrt bei 
sinkendem Fieber die Erhöhung der Wärmebildung überhaupt aus- 
bleibt, wenn nicht, wie in Tab. 1, Vers.2 der Reiz sehr stark ver- 
mehrt und daher wirksam wird. Für die Zeit der Continua kann 
diese Überlegung aber nicht zutreffen, und trotzdem finden wir 
auch hier (Tab. 3 u. 5), daß die Erhöhung der Wärmebildung bei 
Abkühlung größer ist als ohne Fieber. Dazu kommt ein weiteres. 

Der Vergleich zwischen normaler Temperatur und Fieber ist 
insofern unzulänglich, als beide von ganz verschiedenem Grund- 
umsatz ausgehen. Wenn also ein Kranker (Tab.5) im Fieber mit 
einer Erhöhung des Grundumsatzes um 20 °/, (= 120 °% der Norm) 
bei Abkühlung seine Wärmebildung um 16°, erhöht (Vers. 2), 
dann beträgt die Erhöhung gegenüber dem Grundumsatz ohne 
Fieber nicht 16 °/,, sondern sogar 19 °/,- 

Wir werden nach diesen Überlegungen mit großer Wahrschein- 
lichkeit annehmen können, daß im kontinuierlichen und wohl auch 
im steigenden Fieber die Erregbarkeit der regulierenden Apparate 
für Abkühlung etwas erhöht ist; auf keinen Fall ist sie herab- 
gesetzt. Wie sich diese Erregbarkeit bei sinkendem Fieber ver- 
hält, ist nach dem, was oben gesagt wurde, noch nicht zu be- 
urteilen. 

Unsere Versuche ergeben im ganzen eine Bestätigung der 
Versuche von Liebermeister und Stern insofern, als auch aus 
ihnen hervorgeht, daß im Fieber die Wärmeregulation bei Ab- 
kühlung nach wie vor wirksam ist. Sie erlauben darüber hinaus 
eine Differenzierung derart, daß die Regulation bei steigendem und 
hohem Fieber eher noch besser wirksam ist als ohne Fieber, daß 
dagegen bei sinkendem Fieber eine Gegenregulation erst bei recht 
intensiver Abkühlung eintritt. Wie sich bei steigendem und hohem 
Fieber die Regulation bei so starken und lang dauernden Kultur- 
einwirkungen verhält, wie sie die älteren Untersucher benutzt 
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haben, kann aus unseren Versuchen nicht abgeleitet werden. Man 
wird mit der Möglichkeit rechnen müssen, daß sich Kranke mit 
hohem Fieber in den ersten Fiebertagen anders verhalten als 
später, was durch die Beobachtung nahegelegt wird, daß sich 
Kranke in den ersten Tagen in kalten Bädern sehr viel weniger 
abkühlen lassen als in späteren Stadien. 

Die alte Erfahrung, daß kühle Bäder bei sinkender Tempe- 
ratur sehr viel rascher zur Abkühlung des Körpers führen als bei 
steigender und hoher, ist auch nach unseren Versuchen ohne weiteres 
verständlich. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 


Untersuchungen über die Wärmeregulation. 
VII. Mitteilung. 
Über Hypothermie. 


Von 


H. Geßler. 


Die Erniedrigung der Körpertemperatur, die Hypothermie, hat 
bei den Ärzten im allgemeinen wenig Interesse gefunden, soweit 
sie nicht als Teilerscheinung des eindrucksvollen Kollapszustands 
auftrat. Nicht als ob geringere Grade der Hypothermie selten 
wären; verschiedene Arbeiten haben gezeigt, daß es sich um eine 
recht häufige Veränderung handelt und jeder der sein Augenmerk 
darauf richtet, wird dies leicht bestätigen können. Aber freilich 
der diagnostische und überhaupt ärztliche Wert der Feststellung 
einer Hypothermie ist gering und so ist es nur natürlich, daß sie 
keine nennenswerte Beachtung gefunden hat. Was uns hier ver- 
anlaßt, auf die Hypothermie einzugehen, ist nicht ein rein ärzt- 
liches Interesse, sondern der Umstand, daß die Hypothermie als 
Spiegelbild des Fiebers unsere Auffassung von der Pathologie des 
Fiebers zu fördern verspricht. 

Wann sollen wir von Hypothermie sprechen ? 

Nach den übereinstimmenden Messungen von Jürgensen (l), 
Liebermeister (2), Wunderlich (3) und zahlreichen anderen 
Autoren beträgt die rektale Abendtemperatur des gesunden Men- 
schen 37,0—37,4°. Wir werden also mit Janssen (4) abendliche 
Maximaltemperaturen unter 37,0° im allgemeinen als subnormal 
zu betrachten haben. Doch gelten diese Zahlen wesentlich für die 
mittleren Lebensjahrzehnte Mit zunehmendem Alter sinkt nach 
allen Angaben die durchschnittliche Körpertemperatur etwas ab, 
um 0,1—0,2°%, während für das hohe Alter verschiedene Angaben 
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vorliegen: Bärensprung (5) meint, daß bei sehr alten Leuten 
die Temperaturen sich wieder den kindlichen etwas höheren an- 
nähern, R. Müller (6) gibt im Gegensatz dazu besonders tiefe 
Zahlen an. Im ganzen kann man jedenfalls feststellen, daß die 
Körpertemperatur in den späteren Lebensjahrzehnten den früheren 
gegenüber leicht hypothermisch ist. 


Glaser und Janssen (4) haben über das Vorkommen von 
Hypothermie bei Krankheiten ein großes Material zusammenge- 
tragen, neuerdings hat R. Müller (6) dazu noch einiges mitgeteilt. 
Aus diesen leicht nachzuprüfenden Beobachtungen geht hervor, daß 
Hypothermie — abgesehen vom Kollaps — vorkommt besonders 
bei Erkrankungen des Zentralnervensystems (z. B. Tabes, Paralyse), 
bei schweren Anämien und Kachexien (Carcinom), in der Rekon- 
valescenz nach schweren fieberhaften Erkrankungen sowie nach 
kurzen heftigen Fieberaufällen (Malaria, Sepsis) und bei Störungen 
der inneren Sekretion (Diabetes, Addison, Myxödem). 


Bei der Frage nach dem Zustandekommen der Hypothermie 
knüpfen wir am Fieber an. Wie der Komplex von Erscheinungen, 
den wir als Fieber bezeichnen, zwar eine vielfältige Ursache, aber 
eine einheitliche Pathogenese hat, so werden wir auch von der 
Hypothermie annehmen, daß sie zwar aus vielen Ursachen, aber 
immer in derselben Weise entsteht. Und wie wir nun das Fieber 
als einen Erregungszustand der wärmeregulierenden Zentren auf- 
fassen, so gilt wohl die Hypothermie, allerdings besonders der 
Kollaps, als ein Lähmungszustand dieser Apparate (7). 


Wenn wir, um zu etwas exakteren Vorstellungen zu gelangen, 
bei Kranken mit Hypothermie Versuche gemacht haben, so sind 
wir dabei dem entsprechend, was eben gesagt wurde, davon aus- 
gegangen, daß es prinzipiell gleichgültig ist, welche speziellen Ur- 
sachen die Hypothermie in den einzelnen Fällen hat, wie es sich 
ja auch in der vorhergehenden Arbeit als gleichgültig erwiesen 
hat, aus welcher Ursache das Fieber entstanden war. 


Für die Versuche haben wir uns genau derselben Methodik 
bedient wie in der vorhergehenden Arbeit, auf die hiermit ver- 
wiesen sei. Außer den Kranken mit Hypothermie haben wir, aus- 
gehend von der früher erwähnten Erfahrung, daß mit zunehmen- 
dem Alter die Körpertemperatur etwas abnimmt, die Wärmeregu- 
lation bei Abkühlung bei solchen älteren Leuten verglichen mit 
der bei jüngeren. 


Diese letzteren Versuche sind in Tabelle 1 u. 2 zusammen- 
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gestellt. Tab.1 umfaßt 9 Versuche an Männern von 17—31 Jahren. 
Es handelt sich z. T. um Gesunde, z. T. um solche, die mit gering- 
fügigen Beschwerden einige Tage in der Klinik beobachtet wurden; 
einer (6) hatte ein Ulcus ventriculi. Es ist nicht wahrscheinlich, 
daß die geringen Befunde, die diese Kranken aufwiesen, einen er- 
heblichen Einfluß auf die Wärmeregulation ausgeübt haben, zumal 
da die Körpertemperatur bei allen durchaus normal war. Die 
Steigerung des O-Verbrauchs bei Abkühlung schwankte zwischen 
9 und 17 °/,, bei Zimmertemperaturen zwischen 16,1—18,2°. Der 
niederste Wert (Vers. 8) wurde bei einem vasomotorisch sehr er- 
regbaren Kranken beobachtet, der bei 2 Versuchen mit gleichem 
Ergebnis angab, daß er sich ziemlich warm fühle, was nach dem 
was an anderen Orten ausgeführt wurde (8), die Wirkung der Ab- 
kühlung abgeschwächt haben dürfte. 
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Der ebenfalls niedere Wert in Vers. 8 hängt vielleicht damit 
zusammen, daß dieser Kranke vor seiner Aufnahme in die Klinik 
wegen rheumatischer Beschwerden mehrere Wochen zu Haus ge 
wesen war. Nun ist ebenfalls früher (8) ausgeführt worden, daß 
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die Reaktion auf Abkühlung im Winter stärker ist als im Sommer, 
wohl entsprechend der durchschnittlichen Tagestemperatur; ein 
Mensch, der dauernd in warmen Räumen sich aufhält, wird also 
der Einwirkung der winterlichen Temperaturen wenig ausgesetzt 
sein und möglicherweise aus diesem Grund eine geringere Regu- 
lation bei Abkühlung zeigen als ein anderer. Dabei mag noch 
bemerkt werden, daß im letzten ziemlich warmen Winter der 
Unterschied zwischen den Winter- und Frühjahrsmonaten bei der 
Abkühlungsreaktion sich sehr viel weniger geltend machte als im 
vorhergehenden kalten Winter. 


Im ganzen ergibt sich als Durchschnitt dieser 9 Versuche 
an jüngeren Männern eine Erhöhung des O-Verbrauchs um 14 °/, 
bei einer durchschnittlichen Temperatur von 16,8°. 

Demgegenüber zeigen 5 Versuche an Männern von 51—62 Jahren 
ein anderes Bild (Tab.2). Hier erhöhte sich der O-Verbrauch bei 
einer durchschnittlichen Temperatur von ebenfalls 16,8° nur um 
82 °/,, also nur wenig mehr als die Hälfte. 
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Wir finden also in dem Lebensalter der tieferen durchschnitt- 
lichen Körpertemperatur eine geringere Fähigkeit der regulatori- 
schen Stoffwechselerhöhung bei Abkühlung. Dabei muß bemerkt 
werden, daß im Einzelfall der Unterschied zwischen den beiden 
Gruppen sich durchaus verwischen kann; es ist sehr wahrschein- 
lich, daß bei Untersuchung einer größeren Anzahl älterer Leute 
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sich auch solche finden, die dieselbe Erhöhung der Wärmebildung 
zeigen wie die Jüngeren und umgekehrt. 

Es wurde oben angeführt, bei welchen Krankheitszustānden 
vorzugsweise Untertemperaturen vorkommen. Für unsere Zwecke 
erwiesen sich Kranke mit Diabetes als die geeignetsten, weil bei 
ihnen infolge des meist leidlichen Allgemeinbefindens die Versuche 
technisch am wenigsten Schwierigkeiten machen; zudem sind nach 
unserer Erfahrung Diabetiker sehr häufig hypothermisch, gerade 
auch jüngere Kranke, bei denen der Diabetes erst kurze Zeit 
besteht. 

Wir haben 7 Zuckerkranke untersucht (Tab. 3). 4 von ihnen 
(1, 3, 5, 6) waren dauernd hypothermisch, einer (4) hatte teils 
tiefe, teils normale, zwei (2 u. 7) dauernd normale Temperaturen. 
Bei 4 von diesen 7 Kranken fehlte bei Abkühlung jede Stoft- 
wechselerhöhung (2, 3, 4, 6), bei einem (5) fiel sogar der O-Ver- 
brauch bei Abkühlung regelmäßig um 3°/, und das, obwohl bei 
diesen 5 Kranken die Temperatur im Zimmer im Durchschnitt um 
1° tiefer war als bei den normalen Vergleichsversuchen (Tab. 1\. 
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Ein Kranker (1) wies bei dreimaliger Untersuchung immer eine 
Erhöhung um 3°, auf, während endlich beim letzten (7) dieselbe 
Steigerung eintrat wie bei Gesunden (15 °/),).. Alle außer diesem 
letzten gaben. an, daß sie kein erhebliches Kältegefühl bemerkt 
hätten, während immerhin bei 2 (5, 6) eine Veränderung der At- 
mung erkennbar war, wie sie sich bei Kälteeinwirkung ganz ge- 
wöhnlich durch eine Veränderung des respiratorischen Quotienten 
bemerkbar macht. 


Alle diese Zuckerkranken bis auf einen (5) hatten zur Zeit 
der Versuche keine Glykosurie mehr, obwohl alle in den ersten 
8 Tagen nach der Aufnahme untersucht wurden. Alle mit einer 
Ausnahme (4) bekamen zur Zeit der Versuche nur Gemüse, Fett 
und z. T. Eiweiß, jedenfalls kein Brot oder sonstige Kohlehydrate. 
Die Schwere der Erkrankung, beurteilt nach der im Lauf der Be- 
handlung erzielten Toleranz, war verschieden. 2 waren leichtere 
Fälle mit einer Toleranz von 250 g (6) bzw. 160 g (7) Brot; 
2 schwerere Fälle mit Toleranz von 110 g (4) und 120 g (2); 
2 schwere Fälle mit ganz niedriger Toleranz: 50 g (3) und 60 g (1). 
Bei einem Kranken (5) kann wegen zu kurzer Beobachtung keine 
genauere Angabe gemacht werden. 


Außer diesen Zuckerkranken haben wir 3 Kranke mit Tabes 
untersucht (Tab. 4), von denen in der vorhergebenden Arbeit in 
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anderem Zusammenhang schon die Rede war. 2 von ihnen (1, 2) 
hatten, abgesehen vom Fieber durch Rekurrensimpfung, meist Unter- 
temperaturen, beim 3. war die Temperatur normal. Die 2 Kranken 
mit Hypothermie hatten auffallenderweise einen dauernd erhöhten 
Grundumsatz (um 27 bzw. 16 °/,), wobei allerdings bei (1) zu sagen 
ist, daß er erst nach der Rekurrensimpfung untersucht wurde, 
während beim anderen (2) dieser erhöhte Grundumsatz bei dreimaliger 
Untersuchung vor der Rekurrensimpfung schon regelmäßig gefunden 
wurde. Alle 3 wiesen eine geringere Abkühlungsreaktion auf als 
Gesunde. Bei H. (1) stieg der O-Verbrauch gar nicht an; zwar 
war der Kranke 53 Jahre alt, aber die Zimmertemperatur mit 
14,5° sehr tief. 


Bei D. (2) betrug der Anstieg 6 u. 4°/,; auch dieser Kranke 
war 50 Jahre alt, aber auch hier die Zimmertemperatur tiefer als 
in den Vergleichsversuchen; bei einem 3. Versuch unmittelbar nach 
Temperaturabfall fehlte jegliche Reaktion. 


Auch bei P.(3) endlich fiel trotz tiefer Zimmertemperatur die 
Erhöhung des O-Verbrauchs geringer aus als bei Gesunden. 


Störungen des Temperatursinns hatten die Kranken nicht. 


Von den 3 in der vorhergehenden Arbeit genannten möglichen 
Ursachen der verringerten Reaktion kommt eine Veränderung des 
Reizes durch veränderte Durchblutung der Körperoberfläche nicht 
in Betracht. Eine verminderte Anspruchsfähigkeit der peripheren 
Organe muß beim Diabetes dagegen ernstlich in Betracht gezogen 
werden. Aus den Arbeiten von Hirsch, Müller und Rolly (9) 
wissen wir, daß bei Glykogenmangel Fieberreaktion auf leichte 
Reize ausbleiben oder nur gering ausfallen kann. Nun haben wir 
bei schwereren Diabetes mit solchem Giykogenmangel in gewissem 
Sinn zu rechnen. Zum größeren Teil hatten die untersuchten 
Kranken einen schweren Diabetes. Immerhin beweisen in den 
Versuchen 1—3 die respiratorischen Quotienten von 0,75—0,80, daß 
der Glykogenmangel kein hochgradiger war, obgleich eine kohle- 
hydratfreie Diät gegeben wurde. Ein Kranker (4) hatte während 
der Versuche eine Toleranz von 100 g Brot, trotzdem fehlte jeg- 
liche Abkühlungsreaktion. Außerdem aber erhöhte ein Kranker (7) 
bei Abkühlung seinen O,-Verbrauch wie ein Gesunder in 3 Ver- 
suchen, obgleich er damals keine Kohlehydrate bekam und einen 
sehr niedrigen respiratorischen Quotienten aufwies, also sicher 
keinen erheblichen Kohlehydratvorrat zur Verfügung hatte. 
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Wenn es also schon aus diesen Erwägungen nicht wahrschein- 
lich ist, daß der Ausfall der Stoffwechselerhöhung auf verminderter 
Anspruchsfähigkeit infolge Kohlehydratmangel beruht, so weist die 
Tatsache der Hypothermie selbst mit voller Sicherheit auf eine 
zentrale Störung der Wärmeregulation hin. Der Grundumsatz ist 
ja in unseren Versuchen normal, auch eine periphere Veränderung 
der Wärmeabgabe kommt nicht in Betracht und so bleibt nur 
übrig, die Hypothermie selbst und damit auch die veränderte Re- 
aktion auf Abkühlung einer zentralen Störung zuzuschreiben. Bei 
den Tabikern kommt eine andere Deutung überhaupt nicht in 
Frage. Ja es scheint durchaus möglich, daß auch die Befunde von 
Hirsch, Müller und Rolly gar nicht .als Folge des Kohle- 
hydratmangels, sondern vielmehr einer Änderung der Erregbarkeit 
der Zentren anzusehen sind. 


Wir fassen zusammen: Wir finden niedrige Körpertemperaturen 
beim Gesunden im Schlaf und überhaupt bei Nacht gegenüber dem 
Tag, im Alter gegenüber der Jugend, beim Kranken bei verschie- 
denen oben erwähnten Krankheitszuständen. Es ist früher ausge- 
führt worden (8), daß bei Nacht die Abkühlungsreaktion geringer 
ist als bei Tag und es geht aus den hier mitgeteilten Versuchen 
hervor, daß sie im Alter schwächer ist als in der Jugend und daß 
sie bei Kranken mit Hypothermie ebenfalls herabgesetzt ist. 
Es liegt daher nahe, diese Tatsachen in Beziehung zu setzen 
und anzunehmen, daß alle Menschen mit relativer und 
absoluter Hypothermie eine verminderte Abkühlungsreaktion 
haben und daß diese Reaktionsänderung herrührt von einer 
herabgesetzten Erregbarkeit der wärmeregulierenden Zentren, die 
ihrerseits die eigentliche Ursache der Hypothermie selbst sein 
dürfte. 

Hier berühren sich diese Versuche mit den in der vorher- 
gehenden Arbeit mitgeteilten, in denen gezeigt wurde, daß im 
Fieber, jedenfalls im Anstieg und während der Continua, die Er- 
regbarkeit der regulierenden Zentren erhöht ist. Und sie berühren 
sich weiter mit Untersuchungen von R. Schmidt (10), der fest- 
stellte, daß die Fieberreaktion nach Milchinjektion, das „pyro- 
genetische Reaktionsvermögen“, bei manchen Kranken herabgesetzt 
ist und zwar ganz besonders bei Diabetes. Unsere Erfahrungen 
stimmen also mit denen von Schmidt durchaus überein und wir 
möchten noch hinzufügen, daß auch von unseren Kranken die mit 
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normaler Abkühlungsreaktion höher und länger fieberten als die 
mit herabgesetzter Reaktion. 
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Aus dem pathologischen Institut des 
Landeskrankenhauses Braunschweig. 


(Leiter: Prof. W. H. Schultze.) 


Polyeythämie mit Pulmonalarterienerweiterung. 
Von 


Dr. Wilhelm Schreyer, 


Assistenzarzt an der Univ.-Obrenklinik Breslau. 


Die Polycythämie ist von klinischer Seite ausgiebig bearbeitet. 
Dagegen liegen von anatomischer Seite wenig Mitteilungen darüber 
vor. Und gerade die Pathologie vermag doch viele Fragen in 
erster Linie zu klären, z. B. die Beziehungen der Polycythämie 
zu den endokrinen Drüsen, das Bestehen einer Plethora vera usw. 

An Hand zweier von uns autoptisch untersuchter Fälle er- 
scheint uns z. B. das Bestehen einer Plethora vera zweifellos. 
Da diese Fälle auch eine Erweiterung und Wandverdünnung der 
art. pulmonalis zeigen, auf die bisher nur Hart hingewiesen 
hat, gebe ich sie zunächst in gekürzter Form wieder. 

I. Krankengeschichte (Medizinische Abteilung Prof. Binge)). 

57 jähr. Oberlehrer B., Aufnahme 4. I. 19. Seit 1902 Gicht. 1907 
trat bei Frühjahrskur in Nauheim in ziemlich kurzer Zeit rotblaue Ver- 
färbung des Gesichtes auf. Seitdem häufig Blut im Nasenschleim. Seit 
1907 Schwindelanfälle und Klagen über kalte Füße und Hände. Seit 
1918 schmerzhafte Rötung des rechten Fußes mit blauroter Verfärbung 
der Zehen. | 

Befund am 4. I. 

Schlechter Allgemeinzustand. Gesichtshaut blaurot. Schleimbäute 
injiziert. Augenhintergrund: stark gefüllte Venen. Lungen: o. B. Herz 
nicht sicher dilatiert. Puls: 72, gespannt. 

R.R. 150. Hb. 130. Erythrocyten 9430000. Leukocyten 12340. 

Färbeindex: 0,8. Keine Leberschwellung. Milz nicht fühlbar. 
Schwellung des r. Fußes, Gangrän der Zehen r. Urin 1 °,, alb. 

Sed.: Leukocyten, Erythroc., Zylinder. 

12. 1. Lymphangitis am r. Unterschenkel. 

20. I. Leicht comatöser Zustand. 

22. I. Fieber bis 40°. 24. I. Exitus. 
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Auszug aus dem Sektionsprotokoll (Dr. Volkmann). 

An Nase und Wangen stark gefüllte, blaurote Äderchen. Conjunc- 
tiva stark injiziert. Überall Tophi. Fettgewebe dunkelbraunrot. Vorder- 
teil des r. Fußes blaurot. Zehen r. schwärzlich trocken, in beginnender 
Gangrän. An Leber und Darm fällt die starke Blutfülle auf, besonders 
die zahlreichen stark gefüllten kleinen Gefäße, die im Peritoneum und 
auch im Periost der Rippenknorpel liegen. Vielfach sehen die Darm- 
schlingen so aus wie bei incarcerierter Hernie. Das Netz sitzt voll von 
stark geschlängelten Gefäßen. Milz 2 Finger breit über dem Rippen- 
bogen. Das aus den Gefäßen austretende Blut ist dunkelschwarz, dick- 
flüssig. Lungen zeigen blaurote Färbung. Venae cavae sahr stark ge- 
füllt. Herz etwas größer als die Faust der Leiche. Gewicht 375 g. 
Menge des aus Herz und Herzlager ausgeschöpften Blutes 1200 ccm. 
Gerinsel nicht vorhanden. NR. Ventricel zeigt glattes Endokard und 
intakte Klappen. Muskulatur !/, cm dick, dunkelrot. Pulmonalarterie 
auffallend weit, ihr Umfang an den Klappen 10 cm. Wand sehr 
dünn und durchscheinend, an den Halbmonden leicht ausgebuchtet. L. 
Ventrikel: Wand 3 cm dick. Umfang der Aorta an den Klappen 8 cm. 
Aortenwand zart, elastisch. Coronararterien auffallend weit, besonders 
die r., welche 1!/, cm im Umfang mißt. Rachenorgane blaurot. 

Am Rande der hellroten Epiglottis feine festhaftende Fibrinbelage. 
Über dem Ringknorpel 2 glanduläre Erosionen. Schleimhaut der Traches 
und Bronchien stark injiziert. Schilddrüse klein, dunkelrot, körnig. 
Epithelkörperchen bräunlichrot. Die Pulmonalis ist auch an der Teilungs- 
stelle und in ihren Asten auffallend weit und dünnwandig. Intima der 
Aste zart. Lungen nicht auffallend groß, blutreich, lufthaltig ; nur der 
rechte Unterlappen ist fest, entleert viel Blut, zeigt aber glatte Schnitt- 
fläche. In den Bronchien etwas blutige Flüssigkeit. Aorta zeigt gelbe 
Intimaverdickungen. Ihr Umfang über dem Zwerchfell beträgt 6 cm. 
Aus der Brusthöhle lassen sich weitere 600 ccm dunkelschwarzrotes 
Blut auslöffeln. Milz 18 : 15:5 cm groß, breit, kuchenförmig. Kapsel 
graublau, stark gespannt. Gewicht 690 g. Konsistenz derb. Schnitt- 
fläche fest, dunkelblaurot, läßt die Einzelheiten, abgesehen von den 
Lymphknötchen, erkennen. Nieren schwarzblau. Oberfläche feinhöckerg. 
Nierengröße 12 :7:41/), cm. Nierengewicht: 200 g. Nebennieren: 
o. B. DBilasenschleimhaut bräunlichrot. Prostata o. B. Hoden o. B. 
Magenschleimhaut stark dunkelrot, zeigt schwarze Blutaustritte von 
Stecknadelkopfgröße und kleine Erosionen. Dicht unter dem Pylorus 
markstückgroßes !/, cm tiefes, altes Geschwür mit glattem Grund und 
eingezogenem Rand. Leber 30:20 :7 groß. Gewicht 1760 g. Kapsel 
blaubraunrot. Schnitt sehr blutreich., Nach Entfernung der Organe 
noch 1000 ccm dunkelschwarzrotes Blut in der Leibeshöhle. Auf der 
Innenfläche der Dura beiderseits schon festsitzendes, stark vaskularisiertes 
Häutchen ohne sichtbares Blutpigment Hypophyse sehr blutreich, klein. 
Basale Hirnarterien zart. Liquor klar. Auf Schnitten durch das Hirn 
treten sehr leicht Blutpunkte auf, die rasch auseinander laufen. Graue 
Substanz leicht rosig angehaucht. Blutungen finden sich nirgends. In 
den großen Röhrenknochen Knochenmark vollkommen schwarzrot, sowohl 
in Epi- wie Diaphase. Gelenkflächen der Gelenke und des r. Knies 
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zeigen reichlich Salzeinlagerungen , sehen zum Teil wie mit Gips über- 
zogen aus. 

Mikroskopisch zeigen alle Organe: starke: Gefäßerweiterungen bis in 
die kleinen arteriellen und venösen Aste. | 

Mikroskopische Besonderheiten sonst: | 

Milz: Pulpabyperplasie.e. Kleine Thromben. Leichte Verdickung 
der Gefäßwände. Knochenmark: kolosssaler Blutreichtum. Keine Ver- 
mehrung besonderer Zellformen. Lunge: Blutaustritte in Alveolen und 
Exsudataustritt. Überall Knochenmarksriesenzellen. Keine Induration 
oder Bindegewebsvermehrung. Arteria pulmonalis: halb so dick wie 
normal, wenig Bindegewebe. Hirn: Erweiterung der Kapillaren. Leber: 
geringe Stauungsleber, leichte Verdickung des Bindegewebes. Niere: 
zahlreiche Kapselverdickungen. Glomeruli z. T. byalinisiert; z. T. groß, 
mit ausgebuchteten Kapillarschlingen. Harnkanälchen z. T. durch die 
Gefäße förmlich komprimiert. Arterienwände verdickt. Nebenniere : 
wenig Pigment, z. T. vollkommene Kompression der Gewebsstränge 
durch die Gefäße. Hypopbyse: enorme Gefäßerweiterung, besonders in 
pars glandularis. Zirbeldrüse, Hoden, Schilddrüse: Gefäßerweiterung. 
Olecranon: Typische Gichtknoten. 

Sektionsdiagnose: Polyglobulie und Milztumor. Plethora vera. Rotes 
Knochenmark. Erweiterung und Wandverdünnung der art. pulmonalis. 
Hypostatische Pneumonie r. Unterlappen. Hypertropbie des 1. Ventrikels. 
Arteriosklerose. Ulcus duodeni. Schrumpfnieren. Gangrän des r. 
Fußes. Arthritis urica. Ausgedehnte Harnsäureablagerungen in Ge- 
lenken und Sehnen. Gallenstein. 

II. Krankengeschichte (Medizinische Abteilung Prof. Bingel). 

56 jähr. Ingenieur Sch. Aufnahme 29. XII. 23. 1890 Malaria, die 
sich öfter wiederholte, aber schließlich ausheilte. Seit Jahren sehr auf- 
geregt und leicht reizbar. 1921 starke Blutung nach Zahnextraktion. 
Damals auch leichte Sprachstörungen, die nach mehrwöchiger Erholung 
wieder schwanden. In den letzten Monaten Zeichen von Geistesstörung: 
Pat. strengte einen Ehescheidungsprozeß ohne jeden Grund an, schenkte 
sein Haus an eine Buchhalterin usw. Gestern Apoplexie. 

Befund: Mäßig kräftiger Mann in gutem Ernährungszustande. Blau- 
rote Hautverfärbung. Schlängelung der Venae temporales. Herz und 
Lungen o. B. Puls stark gespannt, 68. R.R. 185. Hb. 150. Erythro- 
cyten 8870000, Leukocyten 16000. Färbeindex 0,9. Milz und Leber 
vergrößert. Paralyse des l. Arms. Motorische Aphasie und Paraphasie. 

2. I. Pat. läßt unter sich. 

3. I. Pat. schläft dauernd. Deviation der Augen nach rechts. 

4. I. Dauernde Benommenheit. Motorische Unruhe. Temperatur 38,7. 

5. I. Exitus. 

Sektionsprotokollauszug (Prof. Dr. W. H. Schultze). 

Gute Muskulatur. Geringes Fettpolster. Hautfarbe intensiv blau- 
rot. Netz, Mesocolon und kleines Becken machen förmlich den Ein- 
druck von Injektionspräparaten. Herz größer als die Faust der Leiche. 
In beiden Vorhöfen und der r. Kammer stark dickendes, dunkelschwarz- 
rotes Blut. Die l. Kammer ist zusammengezogen und leer. Aus dem 
Herzlager läßt sich 1 1 Blut ausschöpfen. Klappenapparat beiderseits 
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o. B. Muskeldicke links 2, rechts 0,4 cm. Herzgewicht 550 g. In 
der Aorta reichlich gelbe Flecken und weiße Wandverdickungen, ebenso 
in den Kranzgefäßen. Umfang der Aorta an den Klappen 7, der art. 
pulmonalis über 8 cm. Intima der pulmonalis ganz glatt, Wand auf- 
fallend dünn. Auch am Hals sind alle Weichteilgefäße intensv injiziert, 
auch die Umgebung der kleinen Lymphknoten blaurot. Im vorderen 
Mittelfeld undeutliche Thymusreste. Rachenschleimhaut intersiv blaurot. 
Lymphapparate an Gaumen und Rachen treten stark hervor. Schild- 
drüse intensiv blaurot, auf der Schnittfläche gekörnt. Epithelkörperchen 
klein, bräunlich. Lungen beide sehr voluminös, blutreich. Auf dem 
Schnitt entleert sich überall blutige Flüssigkeit, die trübe ist und Luft- 
blasen zeigt. Bronchien haben intensiv dunkelrote Schleimhaut und ent- 
balten blutige Flüssigkeit. Pulmonaläste haben glatte und auffallend 
zarte Wandung. An der Brustaorta schwere Veränderungen; am arcus 
tiefes, markstückgroßes Geschwür. Milzgefäße strotzend gefüllt. Mils 
ist stark vergrößert, 21 : 16:5 cm groß. Kapsel gespannt, graublaurot. 
Konsistenz weich. Schnitt ist dunkelrot und zeigt daneben unscharf 
begrenzte, hellrote, derbere Herdohen. Ahnliche Herde sind auch am 
Rande Gewebe ist weich und quillt etwas vor, läßt sich aber nicht 
abstreifen. Am Hilus eine wallnußgroße Nebenmilz. Milzgewicht 930 g. 
Nebennieren: o. B. Niere ist intensiv dunkelschwarzrot. Oberfläche 
unregelmäßig höckerig. Gewicht der 1l. Niere 210 g, das der r. Niere 
270 g. Hoden dunkelbraunrot. Gewebe weich. Gefäße, besonders am 
Nebenhoden und Samenstrang strotzend gefüllt. Magen zeigt auch an 
der Außenwand starke Gefäßfüllung. Schleimhaut gallig imbibiert. Leber 
vergrößert. Oberfläche glatt, blauschwarsrot. Zeichnung auf dem Schnitt 
infolge starken Blutgehaltes undeutlich. Gewicht 2140 g. In der 
Gallenblase reichlich, intensiv dunkle Galle. In den Maschen der Pia 
etwas flüssiges Blut. Dicht vor der r. Zentralwindung ist die Gehirn- 
substanz in Pfennigstückgröße bunt. Auf dem Schnitt entsprechend 
pflaumengrößer Erweichungsherd. Basale Hirnarterien stark erweitert, 
geschlängelt, zeigen gelbe Intimaflecken. Hirngewicht 1450 g. Hypo- 
physe o. B. Knochenmark im Oberschenkel blaurot. 
 Histologisch erhoben wir im wesentlichen einen gleichen Befund wie 
im Falle I. Nur im Knochenmark fanden wir eine Vermehrung der 
Riesenzellen. In der Niere waren die Gefäße nur wenig verdickt und 
es bestanden nephrotische Veränderungen. Aorta stark sklerotisch ver- 
ändert. Im Hirn zeigte das Erweichungsgebiet an den Gefäßen keinerlei 
sklerotische Prozesse. Ä 

Sektionsdignose: Polycythämisa rubra. Plethora vera. Blutüber- 
füllung aller Organe. Milztumor. Rotes Knochenmark. Ausgedehnte 
l. Herzhypertrophie. Starke Arteriosklerose, besonders der Aorta. 
Thromboarteriitis obliterans der 1. art. femoralis. Hirnerweichung. 


Betrachtet man bei diesen Autopsien, wie infolge der Blutfülle 
alle Organe in Form und Farbe verändert sind und ihre Gewichte 
erhöht sind, so kann man an der Plethora vera nicht zweifeln 
Auch die Gefäße sind überall erweitert und prall gefüllt. Das 
ausgeschöpfte Blut ist dickflüssig und dunkelschwarz. Aus den 
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Körperhöhlen konnte man im Fall 1 nachträglich 2800 ccm aus- 
schöpfen, im Fall 2 aus der Herzhöhle allein 1000 ccm Blut. Ganz 
besonders aber zeugt das mikroskopische Bild von der Plethora. 
Die Gefäßerweiterungen in den Organen reichen bis in die kleinsten 
arteriellen und venösen Äste. Die Glomeruli der Nieren sind z.B. 
z. T. vergrößert und ihre Kapillarschlingen ausgebuchtet. In den 
Nebennieren erscheint das Parenchym infolge der Gefäßerwei- 
terungen wie komprimiert. Und bei unbefangener Betrachtung 
der Hypophyse könnte man fast glauben, ein Kavernom vor sich 
zu haben. 

Beide Fälle zeigen eine auffallende Erweiterung und 
Wandverdünnung der arteria pulmonalis. Ihr Umfang 
beträgt bei Messung an den Klappen im Fall 1 10cm, im Fall 2 
über 8cm. Sie ist nur halb so dick wie normal und zeigt auch 
mikroskopisch weniger Bindegewebe als normal. Für diese Er- 
weiterung machen wir die allgemeine Überfüllung und Überlastung 
des Gefäßsystens verantwortlich. Infolge eines erhöhten Schlag- 
volumens der rechten Herzkammer werden Druck und Blutmenge 
im Anfang der Lungenbahn erhöht. Da vasomotorische Einflüsse 
in den Lungen nur eine untergeordnete Rolle spielen, wird die 
Weite der Blutgefäße hier wesentlich von den in ihnen enthaltenen 
Blutmengen bestimmt. Trotzdem zeigt der r. Ventrikel in beiden 
Fällen keine Hypertrophie. Wir führen diese Tatsache darauf 
zurück, daß infolge der Erweiterung der Gefäße, speziell der 
Lungenarterie die Arbeit des r. Herzens später wieder herab- 
gesetzt ist. Jedenfalls rechnen wir für den Beginn der Erkrankung, 
wenn die Blutmenge zunimmt, mit der Entwicklung einer Herz- 
hypertrophie rechts. Damit erklärt sich auch das stetige Fehlen 
von Insufficienzerscheinungen im Anfang der Erkrankung. Gold- 
stein zwar hält die Erweiterung der Gefäße nicht für aus- 
reichend, um das Ausbleiben der Herzhypertrophie zu erklären, 
und rechnet noch mit der Mitwirkung einer Blutstromverlang- 
samung. Zu einem ähnlichen Ergebnis kommt Hess rein experi- 
mentell in seiner Arbeit „künstliche Plethora- und Herzarbeit“. — 
Sähe man die Pulmonalerweiterung als primär an, so könnte man 
in ihr die prima causa movens der Polycythämie suchen, ähnlich 
wie Hart in einer abnormen Dehnbarkeit der Aorta. Es käme 
dann infolge der Blutüberfüllung der Lunge zu einem Reiz auf 
das Knochenmark und damit zu einer erhöhten Erythrocyten- 
produktion. Störungen des Gasaustausches im Blute führen ja auch 
sonst zu Polycythämie. Nach Lommel sind in dieser Hinsicht 
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besonders wirksam Zirkulationsstörungen, die die Lüftung des 
Blutes in der Lunge beeinträchtigen. Ähnlich liegen die Dinge 
ja auch bei der sekundären Polycythämie, mag sie nun im Hoch- 
gebirge, bei Wasserverlusten, chronischen Stauungszuständen oder 
Abnahme der Atemflächen der Lungen sich ausbilden (vgl. Saug- 
maskentheorie von Kuhnt). Wo aber allgemein im Körper eine 
Gefäßerweiterung sich findet, glauben wir auch die Pulmonal- 
erweiterung auf die gleiche Ursache zurückführen zu müssen und 
halten sie für sekundär. — Die Frage, wie sich bei dieser Er- 
weiterung respiratorische Arbeit und Zirkulationsverhältnisse in 
den Lungen verhalten, kann nur hypothetisch beantwortet werden, 
da klinische Untersuchungen hierüber bei unseren Fällen nicht 
gemacht wurden. Ich nehme an, daß eine ungenügende Ventilation 
des Blutes und eine Zirkulationsstörung besteht. Auch das histo- 
logische Bild der Lungen deutet ja auf eine aktive und passive 
Hyperämie. Sollte die Pulmonalerweiterung sich noch in weiteren 
Fällen finden, so vermag sie vielleicht neues Licht auf die 
Respirationsverhältnisse bei Polycythämie zu werfen. Besonders 
Senator hat ja über die Respiration Untersuchungen angestellt, 
und eine Erhöhung des Gasstoffwechsels und des Atemvolumens 
gefunden. Ähnliche Ergebnisse haben auch Bergmann mi 
Plesch, Löwy und Röper. Es liegt also sicher keine Schonung 
der Respiration vor, sondern eine Erhöhung der Lungenarbeit. 
Das Knochenmark zeigt in unseren Fällen den typischen 
Befund, d. h. das Mark des ganzen ÖOberschenkels ist blaurot, und 
nirgends findet sich Fettmark. Sowohl erythroplastischer wie 
. myeloider Anteil sind entsprechend gewuchert.e An besonderen 
Zellformen zeigt nur der Fall 2 eine Vermehrung der Riesenzellen. 
In der Literatur sind ebenfalls Angaben über eine physiologische 
Hyperplasie des Marks häufig. Oft aber auch wurde Vermehrung 
der Normoblasten oder Ausbleiben der korrelativen Mitwirkung 
des myeloiden Anteiles beobachtet. Möwes und Hirschfeld 
wieder sahen eine ausgesprochene myeloide Umwandlung. Zypkin 
findet begrenzte Lymphome mit Keimzentren. Jung und andere 
berichten vom Übergang einer Polycythämie in eine Leukämie, 
Freund von dem in perniciöse Anämie. Es liegt also doch in 
vielen Fällen ein pathologischer Reizzustand des Knochenmarks 
vor. Keinesfalls aber darf man die Polycythämie nach ihrem 
Knochenmarksbefund als ein Spiegelbild der Leukämie (Rubin- 
stein) oder als ein Neoplasma des Knochenmarks bezeichnen. 
Während früher die Milzveränderungen als ätiologisch 
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für das Leiden bewertet wurden, sieht man heute die Rolle der 
Milz als rein sekundär an. Dafür sprechen auch die Tatsachen, 
daß der Milztumor sich erst zeitlich nach den Blutveränderungen 
entwickelt, und daß Milzexstirpation und Milzbestrahlung ohne 
Einfluß auf das Leiden bleiben. Bei dem anatomischen Bau der 
Milz ist es durchaus erklärlich, wenn es bei der Blatfülle infolge 
Dehnung und Stauung zu einer Vergrößerung derselben kommt. 
Dementsprechend sind mikroskopische Befunde wie Pulpahyper- 
plasie, Follikelverminderung, Blutextravasate und Infarkte mit 
der erhöhten Blutfülle in Zusammenhang zu bringen. Befunde, 
die für eine erhöte Hämolyse oder erhöhte Funktion in der Milz 
sprechen, sind äußerst selten. Nur Rencki fand einmal erhöhte 
Erytropoesie und Hirschfeld myeloide Umwandlung. Jedenfalls 
kann man den Milztumor erst in zweiter Linie als spodogen an- 
sehen. Milztuberkulose, welche die Franzosen bei Bekanntwerden 
des Krankheitsbildes beobachteten, ist nie wieder mitgeteilt 
worden. Unsere Fälle zeigen auch nur Pulpahyperplasie und 
leichte Verdickung der Gefäßwände, aber keine Pigmentvermehrung, 
Eosinophilie usw. 

Auch am endokrinen System zeigen sie keine Verände- 
rungen, wenn man nicht die durch die Blutfülle bedingte Kom- 
pression des Drüsengewebes als solche bewerten will. Die Zahl 
der pathologischen Befunde an den endokrinen Drüsen ist über- 
haupt gering. Tyrell fand Hyperthyreoidismus, Hutchinson 
und Miller Hyperplasie der Schilddrüse und Hypoplasie der 
Nebennieren, Senator persistierende Thymus mit hypoplastischer 
Schilddrüse. Zypkin findet an der Schilddrüse ein ähnliches 
Bild wie bei der Struma colloides. Von klinischer Seite dagegen 
werden immer wieder endokrine Störungen äthiologisch für das 
Leiden angeschuldigt. Bing führt das Leiden auf eine Ver- 
mehrung des Adrenalingehaltes des Blutes zurück, ebenso wie das 
öfter begleitende ulcus duodeni, das sich übrigens auch in unserem 
Fall 1 findet. Engelking, Möwes und Tancré weisen darauf 
hin, daß Polycythämie oft familiär und erblich auftritt und von 
Zeichen degenerativer Konstitution begleitet ist. Und auch 
Gutzeit kommt neuerdings in einer zusammenfassenden Arbeit 
unter Würdigung aller ätiologischen Momente zu dem Ergebnis, 
in endokrinen und konstitutionellen Störungen, wie sie auch sonst 
Entwicklung und Wachstum beherrschen, den auslösenden Faktor 
für die erhöhte Hämatopoesie zu sehen. Klinische Beobachtungen, 
die diese Annahme erhärten könnten, machen nur Ambard und 
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Fiesinger und Bingel. Die beiden ersten sahen, wie eine 
Polycythämie mit Eintritt der Menstruation verschwand und mit 
der Menopause wiederkehrte. Und Bingel berichtet von dem 
Auftreten einer Polycythämie gleichzeitig mit Vermännlichung 
bei einer 40jährigen Frau. Nach weiteren 5 Jahren wurde der 
Frau ein Luteinzellentumor des r. Ovars entfernt und anschließend 
daran verschwand die Polycythämie wieder vollkommen und es trat 
Rückkehr zum weiblichen Typ ein. 

Wenn auch unsere Fälle Schrumpfnieren haben, und auch im Harn 
oft Eiweiß und Zylinder gefunden werden, halten wir die Rolle 
der Nieren bei Polycythämie für nebensächlich. Curschmann 
und Geiszböck zwar berichten von einer chronischen Mit- 
beteiligung der Nieren. In der großen Mehrzahl der Fälle zeigten 
die Nieren aber histologisch nur eine starke Gefäßfüllung. Und 
wir geben Türk recht, der in den Nierensymptomen allein eine 
Folge desZusammentreffens von Hyperämie und Gefäßdilatation sieht. 

Auch die Leber zeigt gewöhnlich nur Hyperämie und ertl. 
Stauung. Eine ähnliche Bindegewebsvermehrung wie in unseren 
Fällen beobachten nur Mosse und Blad. 

Desgleichen fand das Bestehen einer Gicht wie in unserem 
Falli nur Weintraud. Er weist darauf hin, daß Gicht bei 
dem Zustand von Hyperleukocytose nichts Auffallendes sei. 

Die Kombination mit Arteriosklerose, die in unseren 
Fällen ausgesprochen ist, ist relativ häufig. Münzer, Dietl 
und Fritz sehen in der Arteriosklerose, speziell der Milzgefäße, 
sogar die Ursache der Polycythämie Hiergegen sprechen die 
zahlreichen Sektionsbefunde, wo Polycythämie ohne Arteriosklerose 
und umgekehrt auftrat. Höchstens der hypertonischen Form von 
Geiszböck ist ein Einfluß auf die Gefäßsklerose zuzusprechen. 
Im übrigen halte ich das häufige Zusammentreffen von Polycyt- 
hämie und Arteriosklerose für rein zufällig bedingt. Die polyeyt- 
:hämischen Symptome treten eben auch erst auf bei Gefäß- und 
Zirkulationsinsufficienz, d. h. in dem Alter, wo auch die Arterio- 
sklerose beinahe physiologisch ist. 

Die Hirnerweichung im Fall 2 führen wir auf die 
Zirkulationsstörungen infolge der Hirnhyperämie zurück. Denn 
die Gefäße im Erweichungsgebiet zeigen sich nicht sklerotisch 
verändert. Ähnlich findet Goldstein in polycythämischen Er- 
weichungsherden nur Gefäßerweiterungen, und Westenhöffer 
berichtet, daß in einer großen polycythämischen Apoplexie eines 
älteren Individuums die Gefäße frei von sklerotischen Veränderungen 
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sind. Jedenfalls vermag die Hirnhyperämie und -stauung, die 
wiederum noch eine Erhöhung des Lumbaldrucks zur Folge hat, 
(Böttner), die psychischen Beschwerden und Abnormitäten zu 
erklären (vgl. Fall 2). 

An dieser Stelle möchte ich betonen, daß auch wir von einer 
Einteilung der Polycythämie in die Typen Vaquez 
und Geiszböck absehen. Wir nehmen mit Böttner eine 
primäre Latenz des Leidens an, welche später durch Krankheit, 
Umstellung der Lebensweise, Potus oder Nikotin, Überarbeitung 
usw. durchbrochen wird. Allein Zustand, Widerstand und Weitungs- 
fähigkeit der Gefäße sind maßgebend, welche Erscheinungen als- 
dann zunächst auftreten, sei es Blutdruckerhöhung oder Hautröte 
oder Milztumor. Es wurden ja auch Mischfälle von Splenomegalie 
und Blutdruckerhöhung beobachtet (Schneider usw... Lommel 
und Weintraud sahen das Verschwinden des Milztumors während 
des Krankheitsverlaufes. Jedenfalls liegt die Annahme nahe, daß 
es gewöhnlich bei Ausbruch des Leidens zunächst zu einer Blut- 
druckerhöhung nach Geiszböck kommt, und daß die Gefäß- 
erweiterung ohne Blutdruckerhöhung mit Milztumor, also Typ 
Vaquez, sich später daran anschließt. 

Trotz allem, was wir von der Polycythämie wissen, muß man 
die Ätiologie und eigentliche Entstehung des Leidens in den 
primären Fällen als vollkommen ungeklärt bezeichnen. Es steht 
nur fest, daß die Blutkörperchenproduktion erhöht ist, wofür rotes 
Knochenmark und Plethora zeugen. Man muß wohl annehmen, 
daß auch der Abbau der Erythrocyten entsprechend erhöht ist, da es 
anderenfalls zu einer dauernd progredienten Überfüllung des Gefäß- 
systems kommen müßte. Daß man nur in einem mangelhaften 
Abbau des Erythrocyten die Ursache suchen könnte, dafür liegen 
keine Gründe vor. — Ich möchte hier bezüglich der Ätiologie 
noch auf einen neuen Gesichtspunkt hinweisen, auf den mich Herr 
Prof. Schultze aufmerksam machte. Durch Untersuchung von 
Schwarz und seiner Mitarbeiter ist festgestellt worden, daß bei 
der experimentellen Manganvergiftung bei Katzen vorübergehend 
deutliche Polycythämie erzielt wird. Wie aus bisher noch nicht ver- 
öffentlichten Untersuchungen aus dem hiesigen Institut hervorgeht, 
läßt sich eine derartige Polycythämie, die aber immer transitorischer 
Art ist, auch bei Kaninchen durch intravenöse Manganzufuhr er- 
zeugen. Schon lange wird darüber gestritten, ob der intracelluläre 
Sauerstoffaustausch mit Hilfe eines Mangan- oder auch Eisen- 
katalysators (Oxydase) vor sich geht. Für verschiedene Pflanzen 
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und niedere Tiere ist mit Sicherheit nachgewiesen, daß dem 
Mangan derartige sauerstoffübertragende Funktionen zukommen. 
Bei Menschen scheinen nach den Untersuchungen von Gräff und 
Katsenuma die Gewebsoxydasen, die mit der Indophenol- 
reaktion fast in allen Zellen nachwiesen werden, auf dem Vor- 
handensein eines Eisenkatalysators zu beruhen. Bei den Unter- 
suchungen über die Ursachen der Polycythämie hat man sich 
wahrscheinlich zu sehr auf den groben Gasstoffwechsel in der 
Lunge beschränkt und die feinere Zellatmung vernachlässigt. Die 
vorgenommenen Untersuchungen über die experimentelle Mg.-Polyeyt- 
hämie geben dem Gedanken Raum, daß wir in einer Störung 
(Vermehrung) der Zellatmung, mag sie nun von einem Mg.- oder 
Eisenkatalysator abhängen, auch die Ursache der menschlichen 
Polycythämie zu suchen haben. Jedenfalls müßten künftige: ex- 
perimentelle und klinisch-patholog. anatom. Untersuchungen sich 
auf das Studium der Gewebsatmung bei Fällen von Polycythämie 
in erster Linie erstrecken. !) 


Literatur. 


1. Goldstein, Med. Klinik 1910, Nr. 38. — 2. Heß, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. 95. — 3. Hart, Dtsch. med. Wochenschr. 1912, Nr. 17. — 4. Lommel, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Nr. 87 u. 92. — 5. Senator, Münch. med. Wochenschr. 
1909, Nr. 39. — 6. Bergmann u. Plesch, Münch. med. Wochenschr. 1911, 
Nr. 35. — 7. Löwy, Berlin. klin. Wochenschr. 1909, Nr. 30. — 8. Röper, 
Münch. med. Wochenschr. 1911, Nr. 52. — 9. Zypkin, Virchow’s Arch. 239. — 
10. Jung, Inaug.-Diss. Heidelberg 1915. — 11. Freund, Münch. med. Wochen- 
schr. 1919, Nr. 3. — 12. Hirschfeld, Berlin. klin. Wochenschr. 1907. Nr. 41. — 
13. Bing, Zentralbl. f. Chirurg. 1920, S. 932. — 14. Engelking, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1920, Nr. 41. — 15. Tancre, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 123. — 
16. Gutzeit, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 141. — 17. Ambard u. Fiesinger, 
Arch. d. med. exp. 1907, S. 164. — 18. Bingel, Dtsch. med. Wochenschr. 1924, 
Nr. 11. — 19. Curschmann, Med. Klin. 1917, Nr. 2. — 20. Geiszböck. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Nr. 83. — 21. Mosse, Spez. Pathol. u. Therapie inn. 
Krankh. Bd. 8 — 22. Weintraud, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55. — 23. Dietl 
u. Fritz, Med. Klinik 1921, Nr. 25. — 24. Münzer, Wien. Arch. f. klin. Me. 
1920. — 25. Westenhöffer, Dtsch. med. Wochenschr. 1907, Nr. 36. — 
26. Böttner, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1920. — 27. Ders., Münch. med. Wochen- 
schr. 1918, Nr. 17. — 28. Katsenuma, Ind. phen. blausynthese, Fischer. Jena 
1924. — 29. Gräff s. bei Katsenuma. 


1) Über die Veränderungen am Gehörorgan und den Schleimhäuten der Luft- 
wege vgl. Arbeit des Verf. in der Zeitschr. f. Hals-, Nasen-, Ohrenheilk. Bd. 11.H. 2. 


159 


Aus der medizinischen Klinik in Halle a. d. S. 
(Prof. Volhard.) 


Studien über das Verhalten der Xanthoproteinreaktion 
im enteiweißten Blut unter normalen und pathologischen 
Verhältnissen. 


I. Mitteilung. 
Über das Zustandekommen der Reaktion. 


Von 


Dr. med. et phil. Erwin Becher. 


Die Xanthoproteinreaktion im enteiweißten Blut ist nicht 
durch einen einheitlichen Körper verursacht, sie stellt vielmehr 
eine Summenreaktion dar. Ich habe mir die Frage vorgelegt, 
ob es sich überhaupt lohnt, eine Reaktion, die von einer ganzen 
Reihe von Stoffen verursacht werden kann, genauer zu studieren. 
Die Berechtigung dazu schien mir das vollkommen gesetzmäßige 
Verhalten der Xanthoproteinprobe im enteiweißten Blut zu geben. 
Es hat sich gezeigt, daß normalerweise die Reaktion im Blutfiltrat 
immer von einer kolorimetrisch genau feststellbaren Intensität ist, 
und daß bei bestimmten Erkrankungen, insbesondere bei Nieren- 
insufficienz, in durchaus gesetzmäßiger Weise Verstärkungen des 
Farbeffektes vorkommen. Auch beim Studium der einzelnen, die 
Reaktion verursachenden, chemisch trenubaren Fraktionen, ergaben . 
sich Gesetzmäßigkeiten. Es zeigte sich ferner, daß die Xantho- 
proteinprobe im enteiweißten Blut diagnostischen Wert besitzt, 
worauf ich früher schon kurz hingewiesen habe.?) Wir besitzen 
in der klinischen Chemie eine Reihe von Methoden, die keinen 
bestimmten einheitlichen Körper angeben, es sei nur an den 
Rest-N, den Refraktometer- und Interferometerwert erinnert. 








1) Becher, Münch: med. Wochenschr. 1924, Nr. 46 u. 48. 
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Auch der durch Reduktion festgestellte Blutzuckerwert stellt, wie 
Stepp gezeigt hat, bis zu einem gewissen Grade eine Summen- 
bestimmung dar. Es überwiegt bei diesen in der Regel ein be- 
stimmter Körper. Das gilt auch für die Xanthoproteinreaktion 
im enteiweißten Blut. Normalerweise wird die Reaktion ganz vor- 
wiegend von aromatischen Aminosäuren .verursacht. Bei Nieren- 
insufficienz fällt die Xanthoproteinprobe stärker aus; die Zunahme 
zeigt dann in der Hauptsache einen Anstieg von Phenolderivaten 
im Serum an. 


Die Xanthoproteinreaktion habe ich folgendermaßen angestellt: 
Gesamtblut, Plasma, Serum oder andere Körperflüssigkeiten werden mit 
20 ’/,iger Trichloressigsäure im Verhältnis 1 zu 1 enteiweißt. 2 cem 
des Filtrates werden im Reagensglas mit 0,5 ocm konzentrierter reiner 
Salpetersäure (spez. Gewicht 1,4) versetzt und !/, Minute!) über der 
Flamme gekocht. Dann wird unter der Wasserleitung abgekühlt?) und 
1,5 cem 33 °/),ige Natronlauge hinzugefügt. Die Flüssigkeit wird in 
einem kleinen, engen Maßzylinder auf 4 ccm aufgefüllt und dann nach 
etwa 10 Minuten kolorimetriert.?) Trübungen müssen vorher abfiltriert 
werden. Die Bestimmung der Intensität der Reaktion habe ich im 
Autenrieth’schen Kolorimeter ausgeführt, als Vergleichslösung für den 
Keil dient eine 0,03874 °/ ige Bichromatlösung. t) Bei Tageslicht kann 
man in der Regel bis auf 1—2 Striche an der Skala genau einstellen. 
Bei künstlicher Beleuchtung ist die Ablesung erschwert. Der Farbenton 
der Xanthoproteinreaktion des eiweißfreien Blutfiltrates stimmt nicht 
immer genau mit der Farbe der Bichromatlösung überein; das gilt be- 
sonders bei starken Xanthoproteinproben. Ein hinreichend genaues Ab- 
lesen ist aber auch dann durchaus möglich. Der Keil muß alle 2 Tage 
neu mit Bichromatlösung gefüllt werden, da sich sonst besonders an 
den Kittstellen des Keiles gelbe Niederschläge bilden und die Intensität 
der Färbung sich etwas ändern kann. Die Niederschläge müssen durch 
Ausspülen des Keiles mit Natronlauge beseitigt werden. Man hält sich 
zweckmäßig eine 1Ofach stärkere Kaliumbichromatlösung vorrätig und 
macht sich daraus allemal durch Auffüllen von 5 ccm mit Wasser auf 
50 ccm die Vergleichslösung. Die an der Kolorimeterskala abgelesene 
Zebl gibt ein Maß für die Intensität der Xanthoproteinprobe an. Es 


1) Es genügt während des Kochens langsam bis 30 zu zählen. 

2) Es ist nicht ganz gleich, ob die Lauge nach dem Kochen mit HNO, x 
fort oder nach dem Abkühlen zugefügt wird; die Färbung kann dann etwas rer- 
schieden werden. 

3) Die Färbung kann sich in den ersten 10 Minuten nach Anstellung der 
Probe etwas ändern. 

4) Diese Lösung stellt eine 10 fache. Verdünnung einer 0,3874 °/,igen Kalium- 
bichromatlösung dar. Ich habe diese Lösung verwandt, da sie in vielen Labora- 
torien vorrätig ist; es handelt sich um die Bichromatlösung,' ‘die nach Volhard 


zum Einstellen einer j Thiosulfatlösung verwandt wird. 
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wurde nicht die Zahl selbst, sondern der Wert 100 minus abgelesene 
Zahl genommen, da die Einteilung der Skala am Autenrieth’schen Kolori- 
meter umgekehrt ist als sie sein sollte. Wenn die Färbung der Xantho- 
proteinprobe stärker ist als die Vergleichslösung, was bei schwerer 
Niereninsufficienz oft vorkommt, muß man die Probe statt auf 4 ccm 
auf 8 oder 12 com mit Wasser auffüllen. Man mug dann den Kolori» 
meterwert (100 minus abgelesene Zahl) 2- oder 3fach nehmen. Zweck- 
mäßiger verdünnt man das Blutfiltrat vor Anstellung der Reaktion so, 
daß ein Ablesen beim Auffüllen auf 4 ccm möglich ist. Bei allen Be- 
stimmungen im enteiweißten Blut und in anderen Flüssigkeiten bin ich 
so vorgegangen, wie oben geschildert wurde, auch bei Untersuchung der 
bei der Reaktion in den Körperflüssigkeiten in Frage kommenden Stoffen 
(2 ccm Blutfiltrat oder 1 ccm der Lösung des zu untersuchenden Stoffes 
mit 1 ccm 20 °/,iger Trichloressigsäure +- 0,5 ccm konz. HNO,, °’/, Min. 
kochen, abkühlen +4 1,5 com 33 °/,iger NaOH, auffüllen auf 4 ccm, 
10 Min. warten, ablesen). Es wurde immer die Zahl angegeben, die 
sich auf die Intensität der Färbung beim Auffüllen auf 4 ccm bezieht. 
Ich wollte ursprünglich die Kolorimeterzahlen in Phenol oder Tyrosin- 
werten ausdrücken. Ich habe aber davon abgesehen, da die Farbinten- 
sitäten äquimolekularer Lösungen der verschiedenen im Blutfiltrat vor- 
kommenden Stoffe keineswegs gleich sind. Ich konnte feststellen, daß 
die Kolorimeterwerte (100 minus an der Skala des Autenrieth’schen 
Kolorimeters abgelesene Zahl) in bezug auf die Intensität der Färbung 
Prozente der Vergleichslösung angeben. Man kann daher annehmen, daß 
z. B. eine Xanthoproteinprobe, die den Kolorimeterwert 60 ergibt, 
doppelt so stark gefärbt ist als eine Probe, die 30 ergibt. 

Die Gelbfärbung nimmt beim Stehen der fertigen Xanthoprotein- 
probe ab, schon nach einem Tag kann eine Abnahme um 4—7 Kolori- 
meterstriche erfolgen. Der Xanthoproteinwert nimmt auch ab, wenn die 
eiweißfreien Blutfiltrate selbst längere Zeit stehen. !) Längeres Kochen 
nach Salpetersäurezusatz kann zu anderen, niedrigeren oder auch höheren 
Werten führen. In der Regel macht ein längeres Kochen bei normalen 
Blutfiltratxanthoproteinproben aber nur wenig aus. Der Kolorimeterwert 
beträgt im normalen Blut etwa 15 bis 25. Die Abnahme, die bei 
längerem Kochen bei erhöhten Werten eintreten kann, beruht wahr- 
scheinlich auf der Flüchtigkeit des o-Nitrophenols; die gelegentlich be- 
obachtete Zunahme könnte auf Tyrosin beruhen, welches nach längerem 
Kochen höhere Werte gibt, wie noch genauer ausgeführt werden soll. 
Wenn man mit 10 °/, Schwefelsäure hydrolysiert und dann nach Salpeter- 
säurezusatz länger kocht, bekommt man besonders in Gewebsextrakten 
höhere Werte. Es ist daher von Wichtigkeit für die quantitative Aus- 
wertung der Xanthoproteinprobe die angegebene Kochdauer von !/, Min. 
wie auch die übrigen Angaben bei Anstellung der Reaktion genau zu 
beachten. 


1) Vielleicht ist das so zu deuten, daß in den durch die Trichloressigsäure 
stark sauren Blutfiltraten die gepaarten Phenole allmählich auch in der Kälte frei 
werden und mit der Zeit verdampfen. Ich habe mich davon überzeugt, daß in 
der Wärme die Spaltung der gepaarten Phenole mit Trichloressigsäure rasch 
‚möglich ist. 

Deutsches Archiv für kliu. Medizin. 148. Bd. 11 
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Da ein gewisser Anteil der im Blutfiltrat die Xanthoproteinreaktion 
gebenden Stoffe, besonders bei verstärkten Proben, auf nach Hydrolyse 
freiwerdenden flüchtigen Substanzen beruht, mußte mit der Möglichkeit 
gerechnet werden, daß heim offenen Kochen mit Salpetersäure niedrigere 
Werte entstehen wie beim Kochen am Rückflußkühler. Bei der Nitrie- 
rung der Phenole, die besonders bei Nierensufficienz einen Anteil der 
dann verstärkten Bintfiltratxanthoproteinprobe bilden, entsteht neben dem 
nichtflüchtigen p-Nitrophenol auch das flüchtige o-Nitrophenol. Auch 
daher könnte bei offenem Kochen ein niedrigerer Wert entstehen. Wie 
aus der nächsten Tabelle hervorgeht, besteht aber kein nennenswerter 
Unterschied zwischen den Werten bei offenem Kochen mit Salpetersäure 
und beim Kochen mit Rückflußkühler. 














— 


Kolorimeterwert narh 











| 
| schen: 
offenem | nn 

| Kochen | kühler 
1. dekompensiertes Mitralvitium ; Gesamt-Blut 24 | 24 
2. dekompensiertes Mitralvitium | Muskel 64 65 
3. Concretio pericardii ¿Ascites 28 | 28 
4. Scharlach  Gesamt-Blut 30 31 
5. extrakupilläre Glomerulonephritis Gesamt-Blut 58 | 51 
6. sekundäre Schrumpfniere Gesamt- Blut 65 | 65 
7. sekundäre Schrumpfniere Serum 29 | 30 
8. Cholecystitis Gesamt-Blut 13 | 13 





Da im eiweißfreien Blutfiltrat neben freien auch gebundene aroms- 
tische Gruppen (gepaartes Phenol und Indol, die Oxyproteinsäurefraktion, 
Peptone) vorkommen, wurde untersucht, ob nach Hydrolyse ein andere 
Kolorimeterwert entsteht. Die Hydrolyse wurde durch mindestens 
15 Minuten langes Kochen mit 10°), Schwefelsäure am Rückflußkühler 
ausgeführt.!) In der Regel bewirkt die Hydrolyse keine Zunahme des 
Kolorimeterwertes. Bei erhöhten Werten ist allerdings die Kolorimeter- 
zahl nach Hydrolyse etwas höher. 





| Kolorimeterwert 
. nach 

| direkt Hydrolyse 
1. Gesunder Gesamt-Blut 24 23 
2. Ulcus ventriculi Serum 22 21 
3. Pleuraempyem Gesamt-Blut 30 36 
4. Ileus ‚, Gesamt-Blut 50 48 
5. Sepsis (resamt-Blut 64 64 
6. Nephrose | Serum 25 27 
7. sekundäre Schrumpfniere | Serum 29 29 
8. sekundäre Schrumpfniere Ä (Gresamt-Blut ' 58 64 
9. sekundäre Schrumpfniere | Serum | 45 52 
10 130 


| 

1) In der Regel wurde länger hydrolysiert. M. Weiß gibt an, daß "/, stündiges 
Kochen bei kleinen Harnmengen ausreicht um die gepaarten Phenole völlig zu spalten. 
M. Weiß, Neuere Harnuntersuchungsmethoden u. ihre klin. Bedeutung, Berlin 192. 


. sekundäre Schrumpfniere | Gesamt-Blut | 120 
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Wenn die eiweißfreien Blutfiltrate nach der Säurehydrolyse mit 
Äther extrahiert werden, nimmt der Kolorimeterwert der Xanthoprotein- 
probe ab. Die Abnahme des Wertes, die auf der Entfernung der nach 
Säurehydrolyse ätherlöslichen Substanzen (Phenole, Indol, aromatische 
Oxysäuren) beruht, ist normalerweise gering oder gleich null, bei Nieren- 
insufficienz nimmt die nach Hydrolyse ätherlösliche Fraktion dagegen 
stark zu. Die andere nach Hydrolyse ätherunlösliche Fraktion stellt 
normalerweise den Hauptanteil der die Xanthoproteinreaktion im ent- 
eiweißten Blut gebenden Stoffe dar, sie nimmt aber bei Niereninsufficienz 
weniger zu wie die ätherlösliche Fraktion. Die ätherunlösliche Fraktion 
enthält freie und eventuell gebundene Aminosäuren. Die folgende Tabelle 
zeigt die Anderung des Kolorimeterwertes nach Atherextraktion des am 
Rückflußkühler bydrolisierten Blutfiltrates. 





|  Kolorimeterwertt nach | 
une n am N 








; Differenz 
| ne Äther- 

| Acht extraktion | 

| 

1. Gesunder (resamt-Blut 23 | 19 4 
2. Gesunder | Gresamt-Blut 23 | 18 5 
3. Typhus abd. , Gesamt-Blut 4 24 0 
4. Wirbelkaries Tbe. ı Gesamt-Blut 30 | 30 0 
5. Bronchopneumonie | Serum 27 002 5 
6. Nephrose Gesamt-Blut 26 20 6 
1. sek. Schrumpfniere Serum 52 20 32 
8. sek. Schrumpfniere Serum 150 .36 114 
9. gen. Schrumpfniere Serum 64 | 20 4 
10. sek. Schrumpfniere Plasma 63 3l 32 


Von den nach Hydrolyse ätherlöslichen Substanzen ist ein Teil mit 
den Wasserdämpfen flüchtig (Phenol, p-Kresol, Indol), ein anderer Teil 
nicht (aromatische Oxysäuren, eventuell andere in dieser Fraktion ent- 
haltene aromatische Säuren, Diphenole). Wenn man aus den eiweißfreien 
Blutfiltraten bei Niereninsufficienz!) die gepaarten Phenole nach Säure- 
hydrolyse abdestilliertt, nimmt der Xanthoproteinkolorimeterwert ab. 
Durch Ausäthern des Destillationsrückstandes findet dann eine weitere 
Abnahme statt. Folgende Tabelle zeigt die Differenzierung der die 
Xanthoproteinreaktion im enteiweißten Blut und in anderen Körper- 
flüssigkeiten gebenden Substanzen in drei Fraktionen; zunächst ist die 
Reaktion direkt ausgeführt (T), dann nach Hydrolyse und Abdestillieren 
der mit den Wasserdämpfen flüchtigen Substanzen (II) und zuletzt nach 
Hydrolyse und Atherextraktion (III). 


1) Beim Fehlen von Niereninsuffieienz läßt sich die Differenzierung in 
3 Fraktionen nicht gut durchführen, da der nach Hydrolyse flüchtige und äther- 
lösliche Anteil sehr gering oder gleich null ist. 
11* 
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| Kolorimelerwert 
| 1 3 | ' | 
| nach | | | 
Hydrolyse | II. | B 
| und Ab- Diffe-) nach | Diffe-, ne, es 
direkt destil- renz Hydrolyse! renz , e 
i lieren der; I—H |u. Ather- II -III! 
flüchtigen ı extraktion! 
Sub- | | 
stanzen | | | 
| Ä | 5 
1. Anurie b. Pro-) Serum _ 112 ) 90 22 j} 4&8 ' 42 2652mg% U 
statacarcinom i | F 
2.Pleuraempyem| Eiter . 66 6&2 ` 4- 14 ` 12,7 mg°®,U 
nach Typhus | ! 5 
3. Anurie | Ges-Blut 16 — 5 26 36 14 281,3 mg’ U 
4, Acotämie bei! Plasma ` 70 ; 55 15 34 21 [139,8 mg °% U 
Pyonephrose | | 
5. Acotämie bei} Liquor | 11 11 ı 0 11 | 0 1106 mg". U. 
Pyonephrose | | | Indikan: o 
6. sek. Schrumpf- Blut | 51 39 | 12 24 | '105mg°,RN. 
niere | | | | 175 mg®, U. 
| i | | jIndikan: ++ 


Die Differenz I—II gibt ein Maß für die nach Hydrolyse flüchtigen 
Substanzen (Phenol, Kresol, Indol), die Differenz IJ—III ein Maß für 
die nach Hydrolyse nichtflüchtigen aber ätherlöslichen Stoffe (aromatische 
Oxysäuren, Diphenole) an. In den Liquor gehen die nach Hydrolyse 
flüchtigen und ätherlöslichen Substanzen nicht oder nur in Spuren herein. 

Bei schwerer Niereninsufficienz läßt sich aus dem enteiweißten Blut 
bei saurer Reaktion auch ohne Hydrolyse eine Fraktion von aromatischen 
Körpern ausäthern, es kann sich dabei um freie aromatische Oxysäuren 
and um freie Phenole handeln. Freie Phenole kommen aber nicht oder 














450 mg, RN, 


| ! Kolorimeterwert 
‚nach Aus- 
4% 'äthern bei! Diffe- 
direkt saurer Ne- renz Bemerkungen 
| aktion 

| | _ ohne | 

í A 

. a 468 mg o U, 
1. sek. Schrumpfniere Serum 138 E 40 Indikan: +44 





2. sek. Schrumpfniere Ges. - Blut| 240 218 22 Indikan: rt 

3. pyelonephrotische | | 224 mg’ Ù. 

7 Schrumpfniere | Plasma : 250 18 | 107 | Indikan: +++ 
| | | | | | 468 mg), U. 

4. sek. Schrumpfniere ` Serum ; 136 | 18 ! 8| Indikan. +++ 
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nur bei schwerster Niereninsufficienz in Spuren vor. Die Abnahme des 
Xanthoproteinkolorimeterwertes beim Ausäthern des angesäuerten Blut- 
filtrates ohne Hydrolyse beruht auf der Entfernung der freien aromati- 
schen Oxysäuren. 


Der Wert der freien aromatischen Oxysäuren scheint sehr 
verschieden groß zu sein. Das eiweißfreie Blutfiltrat enthält vor 
der Hydrolyse keine mit den Wasserdämpfen flüchtigen, die 
Xanthoproteinreaktion gebenden Stoffe. Nur bei schwerster Nieren- 
insufficienz können Spuren davon vorkommen. Es handelt sich 
dann wahrscheinlich um Spuren von freien Phenolen. Phenyl- 
essigsäure und Phenylpropionsäure, die auch flüchtig sind, habe 
ich bisher nicht nachweisen können. Sie würden auch, wie später 
gezeigt werden soll, als Phenylalaninderivate die Xanthoprotein- 
reaktion in den in Frage kommenden Mengen nicht geben. 


Der Xanthoproteinkolorimeterwert ist normalerweise in Serum 
und Gesamtblat ziemlich gleich, bei erhöhten Werten, besonders 
bei Niereninsufficienz fällt die Reaktion im Serum und Plasma 
stärker aus als im Gesamtblut. 


| Kolorimeterwert 


Serum Gesamt-Blut | Differenz 


| 





1. Ulcus ventriculi | 22 22 0 
2. dekomp. Mitralvitium | 23 24 +1 
3. Cholecystitis | 14 13 =i 
4. Magenneurose 18 20 +2 
5. kr. Pneumonie 26 22 —4 
6. Polyeythämie 27 28 +1 
7. Anurie bei Weil’scher Krankheit 66 39 —27 
8. sek. Schrumpfniere 138 120 — 18 
9. Anurie nach Scharlach 94 90 | —4 
10. schwere Pneumonie | 60 48 | —12 
11. sek. Schrumpfniere | 134 118 | —16 
12. extrakapilläre Nephritis | 156 ') 114 | —42 


Der höhere Serumwert bei verstärkter Xanthoproteinprobe 
kommt durch die nach Hydrolyse ätherlösliche Fraktion zustande, 
die sich ganz besonders im Serum ansammelt. Die nach Hydrolyse 
ätherunlösliche Fraktion ist oft im Gesamtblut stärker. Vielleicht 
beruht das auf einer Adsorption der nach Hydrolyse ätherunlöslichen 
Substanzen an die Erythrocyten. Folgende Tabelle demonstriert 
diese Verhältnisse: 


1) Der Wert ist hier nicht im Serum, sondern im Plasma bestimmt. 
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Xanthoproteinkolorimeterwert | 


} 





| Differenz. 
II nach ! III nach II—III !): 
Hydrolyse Hydrolyse; nach : Bemerkungen 


direkt |" Rück-| u. Ather- |Hydrolyse 








Indikan: ++ — 


+ 


fluß- extrak- | ätherlös- . 
| kühler tion |liche Sub- 
| | Stanzen | 
1. sek. Schrumpfniere | | a 
Serum 134 150 36 114 436 mg’, U. 
| ' Indikan: +++ 
tres.-Blut ı 120°! 130 44 86 436 mg’, U. 
| | _ Indikan: ++ 
2. sek. Schrumpfniere | 
echte Urämie 
Serum 138 140 | 
| 


42 | 98 468 mg, U, 
| 


Ges.-Blut | 120 | 128 66 62 468 mg% U. 
Indikan: +--+ 
3. Anurie bei Prostata- | 
careinom, echte Ur- | 
ämie | ! 
Serum 112 — 48 i 64 = 
Ges.-Blut | 76 | — 36 40 281,3 mg% Ù. 
4. Anurie bei intersti- | | 





tieller  Nephritis 
nach Scharlach 


70  Indikan: ++ 





Serum 94 | — 24 
Ges.-Blut 90 | s Dd 36  : 466 me", U. 
5. Anurie bei infektiö- | | 
sem lkterus s 
Serum 66 | 76 36 40.394 mg, U. 
| Indikan: +++ 
(tes.-Blut | 45 BB a4 i 18 184 mgo RN. 


Die Tabelle zeigt wiederum, daß bei erhöhten Werten die Hydro- 
lyse zu einer geringen Verstärkung führen kann. Die nach Hydrolyse 
ätherlöslichen Substanzen sind immer im Serum in viel größerer Menge 
vorhanden. Wie ich früher gezeigt habe, ist auch das Indikan im 
Serum in größeren Mengen vorhanden als im Gesamtblut. ?) 

Es wurde nun geprüft, welche Stofte3) für den Farbeneftekt 
der Xanthoproteinprobe im eiweißfreien Blutfiltrat in Frage 
kommen und wie sich die verschiedenen aromatischen Körper bei 


D Da wo der Wert nach Hydrolyse am Rücktlußkühler nicht ermittelt wurde, 
wurde als Ditterenz IHI genommen. 

2) Becher, Dtsch. Arch. £. klin. Med. Bd. 134, 1920. 

3 Einen Teil der hier untersuchten Stoffe verdanke ieh der Freundlichkeit 
des Herrn Dr. Komm, Laboratoriumsvorstand am Weißen Hirsch bei Dresden. 
Es sei ihm auch an dieser Stelle dafür gedankt. 
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der Reaktion verhalten. E. Salkowski!) hatte darauf hinge- 
wiesen, daß für die Xanthoproteinreaktion des Eiweißes in erster 
Linie die Phenolgruppe, weiterhin auch die Indolgruppe, dagegen 
nicht oder nur in geringem Maße die Phenylgruppe in Frage 
kommt. Abderhalden und Kempe?) und E. Rohde £) haben 
gezeigt, daß Tryptophan die Xanthoproteinreaktion gibt. Mörner +*) 
hat neuerdings den Farbeneffekt, den Tyrosin und Tryptophan 
bei der Xanthoproteinreaktion mit und ohne Ammoniakzusatz 
zeigen, festgestellt. Beim Erwärmen mit Salpetersäure allein gab 
Tryptophan eine stärkere Färbung als Tyrosin, nach dem Alka- 
lischmachen war die Zunahme der Farbintensität beim Tyrosin 
wesentlich stärker als beim Tryptophan; Tyrosin gab dann einen 
viel stärkeren Farbeffekt als Tryptophan. 

Bei der Prüfung der Stoffe bin ich, um Schlüsse auf ihre Be- 
deutung ziehen zu können, genau so vorgegangen wie beim Blut- 
filtrat: 1ccm der zu untersuchenden Lösung wurde mit 1 ccm 
20°, iger Trichloressigsäure versetzt und mit 0,5 ccm conc. Sal- 
petersäure !/ Minute im Reagenzglas gekocht, abgekühlt, 1,5 ccm 
33 %,iger Natronlauge hinzugefügt, auf 4ccm aufgefüllt und kolo- 
rimetriert. Außer den in Frage kommenden aromatischen Ver- 
bindungen wurden auch Lösungen von Witte-Pepton und durch 
Hydrolyse aus diesem hergestellte Aminosäurelösungen untersucht. 

Phenol: Phenollösungen ergeben auch in dünnen Konzen- 
trationen schon in der Kälte eine Gelbfärbung mit HNO,. Bei 
längerem, offenem Kochen fällt die Reaktion beim Phenol schwächer 
aus, die Ursache dafür ist wahrscheinlich die Flüchtigkeit des 
o-Nitrophenols, welches beim Nitrieren des Phenols neben dem 
mit den Wasserdämpfen nicht flüchtigen p-Nitrophenol entsteht. 
Die Kochdauer darf auch nicht kleiner als !/, Minute sein, da 
sonst zu niedrige Werte entstehen. 

Zur Ermittlung der quantitativen Verhältnisse wird eine 
Phenollösung empirisch hergestellt, die für die Eichung des Keiles 
die geeignete Konzentration hat. Die Stärke dieser Phenollösung 
wurde jodometrisch °) genau bestimmt und betrug 7,2081 mg °/,. 
Von dieser Lösung werden Verdünnungen mit Wasser hergestellt, 
die in einem cm 0,8, 0,6, 0,4 und 0,2 ccm der Phenollösung ent- 


1) E. Salkowski, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd, 12, 1888, 

2) Abderhalden u. Kempe, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 52, 1907. 
3) E. Rhode, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 44, 1905. 

4) C. Th. Mörner, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 107, 1919. 

5) Vgl. Koßler u. Penny, Zeitschr. f. physiol. Chem. 1893, 17, 115. 
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halten. Mit’ je 1 ccm dieser Verdünnungen und der Stammlösung 
plus 1 ccm Trichloressigsäure wird in der üblichen Weise die 
Reaktion angestellt und genau '/, Minute gekocht. Die Reaktion 
wurde teils mit Rückflußkühler, teils offen ausgeführt. Die Resul- 
tate zeigen folgende Tabelle: 























| 





AE Kolorimeterwert äquimolekulare 
en a | Ä | Tyrosinlösungen 
j offen ' Rückflußkühler mg 
1. 7,21 88 | 88 | 13,89 
2. 5,77 TI | 78 11,10 
3. 432 66 | 66 | 8.33 
4. 2,88 49 | 52 | 5.55 
5.1, 


44 20 Ä 27 | 2,77 


Die Kolorimeterzahlen sind Durchschnittswerte aus mehreren 
Analysen. Bei dieser Versuchsanordnung zeigen nur die dünneren 
Lösungen beim offenen Kochen etwas geringere Werte. Es besteht 
kein völliger Parallelismus zwischen Konzentration und Stärke 
der Reaktion gemessen an der Kolorimeterzahl. Die schwächeren 
Lösungen geben relativ stärkere Werte. Im Blut können, besonders 
bei Niereninsufficienz, Werte von nach Hydrolyse flüchtigen und 
ätherlöslichen Substanzen vorkommen, die in den Bereich der 
Kolorimeterzahlen der letzten Tabelle fallen. Diese Substanzen 
sind, wie ich früher zeigen konnte,!) in der Hauptsache Phenol- 
und Phenolderivate; es muß daher diesen eine Bedeutung beim 
Zustandekommen der Xanthoproteinreaktion im Blutfiltrat bei- 
gemessen werden. Beim Fehlen von Niereninsufficienz ist der 
Anteil der Xanthoproteinreaktion, der auf nach Hydrolyse äther- 
löslichen Substanzen beruht, sehr gering. Fehler durch Flüchtigkeit 
der Blutphenole und nitrierter Phenole kommt bei richtiger Koch- 
dauer von !/, Minute im Blut nicht in Frage, wie daraus hervor- 
geht, daß die Resultate im eiweißfreien Blutfiltrat bei offenem 
Kochen und bei Kochen mit Rückflußkühler nahezu dieselben sind. 
Es muß auch berücksichtigt werden, daß freies Phenol im Blut 
gewöhnlich nicht vorkommt, gebundenes Phenol nicht flüchtig ist 
und das kurze Kochen mit Salpetersäure für eine Spaltung der 
gepaarten Phenole zu kurz ist. 

Es zeigt sich, daß äquimolekulare Lösungen von Phenol und 





1) Vgl. Becher, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 145, 1924. — Becher u 
Täglich, Zentralbl. f. inn. Med. 1925, Nr. 16. — Becher, Zentralbl. f. inn. 
Med. 1925, Nr. 17. 
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Tyrosin nahezu denselben Kolorimeterwert ergeben. Den Wert 47 
gibt eine 2,595 mg°/,ige Phenollösung und gleichzeitig eine 
Smg°/,ige Tyrosinlösung. Tatsächlich verhalten sich die Konzen- 
trationen wie die Molekulargewichte: m = ar die Lösungen 
sind äquimolekular. Das stimmt indessen nur für mittlere Bereiche 
des Kolorimeterkeiles gut, an den Enden des Keiles ist die Über- 
einstimmung in bezug auf den Färbeeffekt weniger genau. 

p-Kresol, welches sowohl im Harn als im Blut (Becher und 
Täglich ?)) den größten Teil des Gesamtphenols ausmacht, ver- 
hält sich bei der Xanthoproteinprobe ähnlich wie Phenol. Der 
Farbenton nach dem Alkalischmachen ist etwas verschieden, Phe- 
nol gibt einen mehr gelblichen, p-Kresol einen mehr bräunlichen 
Ton. Folgende kleine Tabelle zeigt die Intensität der Xantho- 
proteinprobe bei p-Kresol im Vergleich zu Phenol (1 cem p-Kresol- 
lösung + 1 ccm 20°/,ige Trichloressigsäure + O,öccm HNO,, 
kochen + 1,5 cem 33 hi ige NaOH): 








l T E E S 
mg’, 
bei p-Kresol | bei Phenol 


50 30 | 42 
5 58 o n 


Bei höherer Konzentration (50 mg °/,) ergeben äquimolekulare 
Lösungen ungefähr die gleiche Farbintensität. Bei 5 mg */,igen 
Lösungen färbt Phenol etwas stärker. Auch beim p-Kresol ergeben 
schwächere Lösungen relativ höhere Kolorimeterwerte als stärkere 
Lösungen. Im Serum kommen bei schwerster Niereninsufficienz 
p-Kresolwerte von bmg °/, vor, auf p-Kresol kann dann ein Teil 
der dabei erheblich verstärkten Xanthoproteinreaktion beruhen. 
Der Phenol-Anteil wird geringer sein, da Phenol in geringerer 
Menge vorkommt als p-Kresol. Für die Xanthoproteinprobe des 
normalen Blutfiltrates spielt p-Kresol wie Phenol nur eine ganz 
geringe Rolle, da im normalen Blut nur Spuren von p-Kresol und 
Phenol vorkommen. 

-  Diphenole: Sie geben auch positive Xanthoproteinresktion, 
Eine. 50 mg °/),ige Brenzkatechinlösung gibt bei Zusatz von Sal- 
petersäure schon in der Kälte eine starke Gelbfärbung. Beim 
Kochen nimmt die Intensität der Färbung deutlich ab, verschwindet 


1) Becher u. Täglich, l. e. 
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aber auch nach langem Kochen nicht vollständig wie beim Adre- 
nalin. Nach langem Kochen mit Salpetersäure bewirkt Zusatz 
von Natronlauge nur eine geringe Farbenänderung. Wenn nur 
kurze Zeit mit Salpetersäure gekocht wird, entsteht dagegen nach 
Laugezusatz eine sehr starke rotbraune Verfärbung, die sich 
schwer mit dem Bichromatkeil vergleichen läßt. Die 50 mg’, ige 
Brenzkatechinlösung ergibt in der üblichen Weise behandelt, den 
Kolorimeterwert 300. Nach langem Kochen mit Salpetersäure 
wird der Wert wesentlich geringer (etwa 26), die Färbung er- 
scheint dann rein gelb und nicht rotbraun. Die Abschwächung 
der Färbung beim langen Kochen mit Salpetersäure hat das 
Brenzkatechin gemeinsam mit seinem Derivat Adrenalin. Eine 
50 mg°/,ige Resoreinlösung gibt mit HNO, in der Kälte noch 
keine Färbung, beim Kochen entsteht aber eine tiefe Braun- 
färbung. Nach dem Alkalischmachen tritt Fluorescens auf, im 
durchfallenden Licht Grünfärbung, im auffallenden Licht Braunrot- 
färbung. Nach mehrstündigem Stehen verschwindet der grüne 
Ton, die Färbung erscheint auch im durchfallenden Licht gelb- 
braun. Eine 50 mg°/,ige Resorcinlösung ergibt dann den Kolori- 
meterwert 540. 
= Hydrochinon zeigt in 50 mg?’ piger Lösung mit Salpeter- 
säure in der Kälte eine Gelbfärbung, die beim Erhitzen zunimmt. 
Nach dem Zusatz der Natronlauge entsteht eine intensive Rot- 
braunfärbung, die sich mit dem Bichromatkeil nicht leicht ver- 
gleichen läßt. Die 50 mg °/,ige Hydrochinonlösung ergibt etwa 
den Kolorimeterwert 170. Diphenole spielen bei der Xanthopro- 
teinprobe des normalen Blutfiltrates keine Rolle; bei schwerer 
Niereninsufficienz kommen wahrscheinlich Diphenole (Brenzkatechin, 
Hydrochinon) im Blut in nachweisbaren Mengen vor. Ihr Anteil 
an der bei Niereninsufficienz verstärkten Xanthoproteinprobe 
kann aber nur ein sehr geringer sein. Ich habe die die Diphe- 
nole enthaltende Fraktion in großen Blutmengen bei schwer 
Niereninsufficienten nach Entfernung von Phenol, p-Kresol und 
aromatischen Oxysäuren isoliert. Nach dem Ausfall der Xantho- 
proteinprobe in dieser Fraktion tritt ihre Bedeutung für den 
Farbeffekt der Xanthoproteinreaktion im Blutfiltrat bei Nieren- 
insufficienz zurück hinter die von p-Kresol und Phenol. 
Adrenalin:!) 1ccm der Lösung 1:1000 + 1 ccm 20°% ige 








1) Verwandt wurde Suprarenin hydrochlor. synthet. 1:1000 (Meister- 
Lucius u. Brüning. 
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Trichloressigsäure gibt schon in der Kälte eine deutliche Gelb- 
färbung, die beim Erhitzen zunächst zunimmt, bei längerem 
Kochen aber dann wieder abnimmt. Nach langem Erhitzen von 
Adrenalin mit Salpetersäure verschwindet die anfänglich auf- 
tretende starke Gelbfärbung vollkommen. — Nach dem Erkalten 
tritt mit neuer Salpetersäure erhitzt, keine Gelbfärbung mehr auf. 
Beim Kochen von Adrenalin mit Salpetersäure ohne Trichloressig- 
säure zeigt sich dasselbe, die in der Kälte entstandene Gelb- 
färbung nimmt in der Wärme zunächst zu, um beim weiteren Er- 
hitzen zu verschwinden. Auch nach Zugabe von Natronlauge 
zeigt sich ein Unterschied; war länger erhitzt, bis zur Abnahme 
der Gelbfärbung, so wird die Verstärkung der Gelbfärbung durch 
Natronlauge geringer. An sich macht Natronlauge bei der ge- 
nannten Konzentration des Adrenalins die Gelbfärbung wesentlich 
stärker. Wenn nach langem Erhitzen mit Salpetersäure die 
Färbung ganz verschwunden ist, wird durch Natronlaugezusatz 
doch wieder eine starke Gelbfärbung erzeugt. Bei längerem Er- 
hitzen von Adrenalin allein oder von Adrenalin und Trichloressig- 
säure bleibt die Xanthoproteinreaktion auch bei saurer Reaktion 
erhalten; erst nach längerem Erhitzen mit Salpetersäure ver- 
schwindet die Gelbfärbung. Die Salpetersäure bewirkt also in 
der Wärme die Entfärbung des nitrierten Adrenalin. Wenn 
Adrenalin mit Salpetersäure am Rückflußkühler erhitzt wird, tritt 
ebenfalls nach anfänglicher Verstärkung der Gelbfärbung bei 
weiterem Erhitzen Entfärbung ein.’) Dieselbe beruht also nicht 
auf einem Verlorengehen flüchtiger Stoffe. 

Aus der Adrenalinlösung 1:1000 werden durch Verdünnung 
20, 10, 5 und 2 mg °/,ige Lösungen hergestellt. Sie ergeben 
(1 cem + 1 ccm Trichloressigsäure + 0,5 ccm HNO, + 1,5 ccm 
NaOH) folgende Werte: 





Adrenalin mg, | Kolorimeterzahl 


20 | 67 


10 | 36 
5 15 
2 nicht ablesbar 


| 


Es besteht ein gewisser Parallelismus zwischen Konzentration 
und Kolorimeterzahl. Daß derselbe kein vollkommener ist, mag 





1) Natronlauge bewirkt auch dann wieder eine deutliche Gelbfärbung. 
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mit der erwähnten leichten Zersetzlichkeit des Adrenalins zu- 
sammenhängen. Die 5 mg°/,ige Lösung ergibt schon beim Er- 
hitzen mit Salpetersäure allein eine Gelbfärbung, die bei dieser 
Konzentration durch Natronlauge nur wenig verstärkt wird.!) 
Bei stärkeren Adrenalinlösungen ist, wie erwähnt, die Zunahme 
der Färbung durch Natronlauge ziemlich stark. Da Adrenalin 
bei weitem nicht bis zu 2 mg °% im Blut vorkommt, und bei 
dieser Konzentration fast keine Gelbfärbung mehr eintritt, kommt 
es bei der Blutfiltratxanthoproteinprobe nicht in Frage. 

Tyrosin: Während Phenol, Pepton, hydrolisiertes Peptön 
(Aminosäuren), Tryptophan, Indikan und Adrenalin in den hier 
verwandten Konzentrationen mit Salpetersäure schon in der Kälte 
eine Gelbfärbung ergeben, ist dieses bei Tyrosin nicht der Fall, 
die Färbung entsteht hier erst nach läugerem Kochen und dann 
nur bei stärkeren Lösungen. Eine 5 mg°’/,ige Tyrosinlösung 
gibt beim Kochen mit Salpetersäure noch keine Färbung. Die Zu- 
nahme der Farbintensität nach Natronlaugezusatz ist bei Tyrosin 
sehr stark und deutlich stärker als bei den Stoffen des Blutfiltrates. 
Die Färbekraft des nitrierten Tyrosins ist bei saurer Reaktion 
viel geringer wie die des nitrierten Phenols, Tryptophans und 
Indikans.. Die Intensität der Reaktion und ihre Abhängigkeit 
von der Kochdauer geht aus folgender Tabelle hervor: 


Kolorimeterwerte 


Kochdauer | 2 mg’oige 
l1 50 mgh = 5 mg%o | Tyrosin- 
| lösungen 
| u 
I Minute 15 36 0 
ko | == | 40 
2% 455 | 4 13 
In -— i 49 ei 
4 u 415 = 15 


Es wurde dabei wiederum 1 ccm der Tyrosinlösung plus 1 ccm 
Trichloressigsäure verwandt. Es zeigt sich ein entgegengesetztes 
Verhalten wie beim Phenol, die Intensität der Färbung nimmt 
mit der Kochdauer zu. !/, Min. langes Kochen ist zu kurz. Die 
Bildung des Nitrotyrosins geht weniger leicht wie die Nitrierung 


l) Auch hier besteht wieder ein entrerengesetztes Verhalten wie beim Blut- 
filtrat. Das letztere ergibt, wenn mit HNO, allein sehon eine Gelbfärbung auf- 
tritt, mit NaOH einem wesentlieh höheren Kolorimeterwert. 
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des Phenols, Tryptophans, Indikans und Adrenalins. Die 5 mg "/,ige 
Tyrosinlösung ergibt ungefähr den 10ten Teil der Kolorimeter- 
zahl der 5 mg °% igen Lösung bei längerem Kochen. Bei der 
2 mg°/,igen Lösung ist der Kolorimeterwert etwas geringer als 
der Konzentration entspricht, wenn man mit den Werten der 
anderen Lösungen vergleicht, 

Im Blutfiltrat nimmt der Kolorimeterwert bei längerem Kochen 
meist nicht zu wie bei den reinen Tyrosinlösungen. Daher habe 
ich die Kochdauer beim Blutfiltrat auch nicht verlängert.!) Eine 
Zunahme bei längerem Kochen wurde seltener beobachtet. Es ist 
möglich, daß sie dann von Tyrosin herrührtee Daß Tyrosin mit 
in Frage kommt für die Blutfiltratxanthoproteinprobe ist anzu- 
nehmen. Tyrosin enthält 7,73°%, Stickstoff. Wieviel von den 
7mg°/), Ammonisäure-N des Blutes?) auf Tyrosin-N kommt, ist 
nicht sicher bekannt.?) Eine 5 mg’ pige Tyrosinlösung, die 
schon eine deutliche Xanthoproteinprobe gibt, enthält 0,3865 mg °], 
Tyrosin-N, also eine relativ geringe Menge, die im Blut durch- 
aus vorkommen könnte, 

Wesentlisch schwächer als Tyrosin wirkt Salicylsäure bei der 
Xanthoproteinprobe. Eine 50 mg" pige Lösung von Natrium 
salicylicum gibt beim Kochen mit Salpetersäure noch keine Gelb- 
fäirbung. Die Verstärkung der Reaktion nach dem Alkalisch- 
machen ist relativ stark. Die 50 mg °/,ige Lösung ergibt dann 
den Wert 38. Salicylsäure kommt nur nach künstlicher Zufuhr 
zu therapeutischen Zwecken für die Xanthoproteinprobe des ent- 
eiweißten Blutes in Frage. Nach mehrtägigen Gaben großer 
Dosen von Natrium salicylicum nimmt die Aanthoproteinreaktion 
des Blutfiltrates erheblich zu. 

Phenylalanin: Eine bedeutend geringere Xanthoprotein- 
probe als Tyrosin, Tryptophan und deren Derivate gibt Phenyl- 
alanin und seine Abkömmlinge. 50 mg °',ige Lösungen von 
Glycylphenylalanin, Benzoesäure, hippursaurem Natron, Phenyl- 
essigsäure geben weder mit Salpetersäure allein noch nach Natron- 
laugezusatz eine positive Xanthoproteinreaktion. Die 50 mg °, ige 
Glycylphenylalaninlösung zeigte auch nach Abspaltung des Gly- 


‘1) Das geschah auch deshalb nicht, weil bei längerem Kochen wiederum Ver- 
luste durch die Flüchtigkeit der Phenole und des o-Nitrophenols eintreten können. 
2) Vgl. Wolpe, Münch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 12, 3. 363. 
3) Haas gibt an, daß die das Tyrosin enthaltende Fraktion der die Millon- 
sche Reaktion gebenden Stoffe des enteiweißten Blutes Werte von 2—4 mg °j, ent- 
halte. 34. Kongr. f. inn. Med., Wiesbaden 1922. 
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kokolls durch Hydrolyse keine positive Probe; Phenylalanin selbst 
stand mir nicht zur Verfügung. Erst bei sehr starken Lösungen 
und bei direkter Behandlung der Stoffe mit Salpetersäure wird 
die Xanthoproteinprobe positiv. Man kann das verschiedene Ver- 
halten von Tyrosin, Phenylalanin, Tryptophan und deren Derivaten 
bei der Xanthoproteinreaktion benutzen zur Entscheidung der 
Frage, von welcher der drei aromatischen Aminosäuren sich ein 
Körper ableitet. Wenn eine Substanz bei direkter Behandlung mit 
HNO, die Xanthoproteinreaktion gibt, in 50 mg °/,iger Lösung da- 
gegen nicht, handelt es sich um Phenylalanin oder um ein Derivat 
davon. Die Oxygruppe am Benzolkern und der angehängte Pyrrol- 
komplex erleichtern die Nitrierung erheblich. Eine in der Seiten- 
kette stehende Oxygruppe bewirkt, auch wenn sie nahe am Kern 
steht, keine Erleichterung der Nitrierung.‘) Phenylserin ergibt in 
50 mg °/,iger Lösung keine Xanthoproteinreaktion, beim direkten 
Behandeln der Substanz mit Salpetersäure entsteht eine Gelbfärbung. 
Phenylalanin und seine Derivate kommen, da sie erst in sehr 
starken Konzentrationen, wie sie im Blut nicht vorkommen, eine 
positive Probe ergeben, für die Xanthoproteinreaktion des Blut- 
filtrates nicht in Betracht. 

Tryptophan: Die Xanthoproteinprobe fällt bei dünnen 
Tryptophanlösungen mit Salpetersäure schon in der Kälte positiv 
aus. Die Gelbfärbung erfährt beim Erwärmen nur eine geringe 
Zunahme. Eine bmg phige Lösung zeigt mit Salpetersäure eine 
schwache aber deutliche Gelbfärbung, die durch Natronlaugezusatz 
nur eine geringe Verstärkung erfährt. Dieses Verhalten weicht 
von demjenigen des Blutfiltrates ab. Wenn in diesem schon beim 
Kochen mit HNO, eine sichere Gelbfärbung eintritt, entsteht nach 
Natronlaugezusatz eine stärkere Zunahme der Färbung. Die 
5b mg °/),ige Tryptophanlösung gibt den Kolorimeterwert 23; ein 
Blutfiltrat, welches schon mit Salpetersäure allein eine Gelb- 
färbung ergibt, hat nach Natronlaugezusatz einen Kolorimeterwert 
von über 30. Die Zunahme der Farbintensität ist nach dem 
Alkalischmachen beim Tryptophan wie beim Indikan relativ 
gering im Vergleich zum Tyrosin und zu den Stoffen des Blut- 
filtrates. Im Tryptophan sind 6,86 °/, NH,-Stickstoff; die 5 mgr” ige 
Tryptophanlösung enthält einen NH,-N-Wert von 0,343 mg °h- 
Das würde rund den 20sten Teil des Blutaminosäure-N, der etwa 


1) Ob es sich bei der sehr schwachen Xanthoproteinreaktion der Phenylalanin- 
derivate nur um eine erschwerte Nitrierung oder auch um das Auftreten nicht 
gelb gefärbter Nitrierungsprodukte handelt, vermag ich nicht zu entscheiden. 
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7 mg), beträgt, ausmachen. Es ist demnach möglich, daß das 
Tryptophan beim Zustandekommen der normalen Xanthoprotein- 
reaktion eine Rolle spielt. Verschiedene Tryptophanlösungen er- 
geben, in der üblichen Weise untersucht (1 ccm 4 1 ccm Trichlor- 
essigsäure — 5cem HNO,, !/, Min. kochen + 1,öccm NaOH) 
folgende Kolorimeterwerte: 





Tryptophan mg %, Kolorimeterwert 


50 240. 
25 122 
5 | 23 
1 i 5 (kaum ablesbar) 


| 
Es besteht also eine gewisse Proportionalität zwischen Kon- 
zentration und Intensität der Färbüng. Wenn man die Stärke der 
Reaktion beim Tryptophan und Harnindikan vergleicht, zeigt sich, 
daß äquimolekulare Lösungen von beiden Farbintensitäten ergeben, 
die nur wenig voneinander verschieden sind. | 
Indikan: Dünne Indikanlösungen geben schon in der Kälte 
mit Salpetersäure eine Gelbfärbung, die beim Erhitzen stärker 
wird. Folgende Tabelle gibt die Beziehungen zwischen Konzen- 
tration und Kolorimeterwert beim Indikan an ( 1 ccm Indikan- 
lösung + 1 ccm 20°%ige Trichloressigsäure + 0,5 cem HNO,, 
kochen + 1.5 cem NaOH): 








mg°/, Indikan Kolorimeterwert 
10 31 
3 10 
1 nicht ablesbar 
0,1 


Die 10, 3 und 1 mg°,,igen Indikanlösungen ergeben positive 
Jolles’sche Indikanreaktionen nach Art der von Haas ange- 
gebenen Blutprobe angestellt.) Der Indikangehalt des normalen 
Blutes schwankt zwischen 0,026 und 0,082 mg°’/„ bei hohen 
Graden von Darmfäulnis, speziell bei länger bestehendem Dünn- 
darmverschluß finden sich Werte von 0,14—0,15 mg '/),.”) Da 

1) Jolles, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 94, 1915 und Haas, Münch. 
med. Wochenschr. 1917, Nr. 42. 


2) Haas, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119, 1916 und Bd. 121, 1917. — 
Haas, Münch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 42. 
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bis za 1 mg°/, keine positive Xanthoproteinreaktion eintritt, 
kann das Indikan am Zustandekommen der normalen, schwachen 
Xanthoproteinprobe des Blutfiltrates keinen Anteil haben. Bei 
schwerer Niereninsufficienz beobachtete Haas Indikanwerte bis 
zu 2,7 mg in 100 ccm Serum.!) Da eine 3 mg °/,ige Indikan- 
lösung nur den geringen Kolorimeterwert von 10 ergibt, 
kann Indikan auch bei schwerer Niereninsufficienz nur einen 
kleinen Anteil an der dann sehr starken Xanthoproteinreaktion 
haben. Ich fand manchmal bei deutlich erhöhtem Blutindikan 
bei Bronchiektasien eine normale Xanthoproteinprobe, was auch 
dafür spricht, daß dem Indikan keine Bedeutung beim Zustande- 
kommen der erhöhten Xanthoproteinreaktion zukommt. 

Es fällt auf, daß beim Indikan, im Gegensatz zum Tyrosin. 
die Verstärkung der durch Kochen mit HNO, erhaltenen Gelb- 
färbung nach NaOH-Zusatz relativ gering ist. Man bekommt bei 
der 10 mg higen und schwach noch bei der 3 mg "sigen 
Lösung eine Gelbfärbung schon nach Kochen mit Salpetersäure: 
nach Natronlaugezusatz erhält man aber dann doch nur geringe 
Kolorimeterwerte. Wenn das Trichloressigsäureblutfiltrat schon 
nach dem Kochen mit HNO, eine Gelbfärbung aufweist, führt 
Laugezusatz zu einem wesentlich höheren Wert. Auch in dieser 
Hinsicht verhält sich das Blutfiltrat anders als eine Indikanlösung. 

Witte-Pepton: Dünne Peptonlösungen geben schon in der 
Kälte mit Salpetersäure eine Gelbfärbung, die beim Erwärmen 
nicht zunimmt. Die Kolorimeterwerte sind dieselben, ob man !.. 
1 oder 2 Min. kocht. Peptonlösungen geben bei der Xanthoprotein- 
probe einen etwas mehr braunen Ton als die anderen Körper. 
Aus Witte-Peptonlösungen werden Verdünnungen hergestellt, die 
folgende N-Zahlen nach Kjeldahl und folgende Kolorimeter- 
werte geben: 








N-Gehalt Kolurimeterwert 


60 
30 
11 
nicht ablesbar 


porab 
IN 
IN Zt 


a) St 


—à I 


| 
| 


Auch hier besteht zwischen Kolorimeterzahl und Konzentra- 
tion ein Parallelismus, wenn man von der ganz schwachen Lüsung 


1) Haas, Münch. med. Wochensehr. 1917. Nr. 42. 
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absieht. Die 6,35 mg °/,ige Peptonlösung ergibt beim Kochen 
mit Salpetersäure noch eine ganz geringe Gelbfärbung ohne 
Natronlaugezusatz. Schwächere Peptonlösungen tun das, ebenso 
wie das normale Blutfiltrat, nicht mehr. Das stimmt mit der 
Tatsache überein, daß der Stickstoff der höheren Eiweißspalt- 
produkte im Blut normalerweise erheblich weniger als 6,35. mg h 
ausmacht.!) Es wurde mehrfach das Vorkommen von höheren 
Eiweißspaltprodukten, besonders unter pathologischen Umständen 
in Blut in Mengen wie sie den hier untersuchten Lösungen ent- 
sprechen, behauptet.?2) Es ist daher möglich, daß ihnen beim 
Zustandekommen der Blutfiltratxanthoproteinprobe eine Bedeutung 
zukommt. Ob es sich bei den gebundenen Aminosäuren um 
wirkliche Peptone oder um in die Fraktion der Oxyprotein- 
säuren und ähnlicher Körper gehörende Stoffe, die bei der Hydrolyse 
auch aromatische Aminosäuren ergeben, °) handelt, soll hier nicht 
entschieden werden. 

Aminosäuren aus Witte-Pepton: Um Aminosäuren 
zu prüfen, wurde eine Witte-Peptonlösung mit Schwefelsäure 
hydrolytisch gespalten und verschiedene Verdünnungen des Hy- 
drolysatesgeprüft. Eine Gelbfärbung entsteht bei nicht zu schwachen 
Lösungen mit Salpetersäure schon in der Kälte allmählich und 
wird in der Wärme kaum intensiver zum Unterschied von Tyrosin. 
Folgende Tabelle zeigt die Beziehungen zwischen Kolorimeterwert und 
nach Kjeldahl bestimmtem N-Gehalt. Der Aminosäure-N-Gehalt 
nach Folin*) bestimmt, stimmte mit dem nach Kjeldahl fest- 
gestellten N-Gehalt nahezu überein. 











N -Gehalt Kolorimeterwert 
mg o 
52 | 20 
11,5 4 


Die 5,2 mg°/,ige Lösung ergibt mit Salpetersäure allein 
noch keine oder eine nur eben erkennbare Gelbfärbung. Da 
im Blut bei einer Enteiweißung mit Trichloressigsäure im 
Verhältnis 1:1 etwa 7—9 mg °/, Aminosäure-N gefunden werden,°) 


1) Vgl. Hülse u. Strauß, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1924, Bd. 39. 
2) Hülse u. Strauß, .c. 
3) Vgl. Edelbacher, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 127, 1923 und 
L. Brings, Biochem. Zeitschr. Bd. 154, 1924. 
4) Folin, Journ. of biol. chem. 51, 1922, S. 377. 
5) Vgl. Hülse u. Strauß, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1924, Bd. 39. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bu. 12 
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ist es, wie auch beim Tyrosin und Tryptophan erwähnt. wurde, 
wahrscheinlich, daß sie bei der Xanthoproteinprobe des Blutfiltrates 
in Frage kommen. Sie machen im Blutfiltrat den nach Hydrolyse 
ätherunlöslichen Anteil aus, der unter normalen Verhältnissen bei 
weitem die stärkste Fraktion der die Xanthoproteinreaktion 
gebenden Stoffe im enteiweißten Blut bildet. Allerdings gibt eine 
durch Hydrolyse hergestellte Aminosäurelösung mit 7—9 mg *, 
Stickstoff einen Kolorimeterwert, der etwas höher liegt als der 
normale Blutwert. Die Blutaminosäuren enthalten demnach etwas 
weniger aromatische Gruppen als unser Pepton-Hydrolysat. 

Zur Feststellung, ob durch Hydrolyse einer Peptonlösung der 
Xanthoproteinkolorimeterwert beeinflußt wird, wurde eine dünne 
Peptonlösung mit !/,, ibres Volumens konz. Schwefelsäure 7 Stunden 
am Rückflußkühler hydrolysiert und nun in der gewohnten Weise 
die Xanthoproteinprobe mit der auf dasselbe Volumen gebrachten 
unhydrolysierten ) und hydrolysierten Lösung angestellt. Bei 
mehreren Versuchen zeigte sich immer wieder, daß durch die 
Hydrolyse keine Zunahme des Kolorimeterwertes eingetreten war. 
Der Wert blieb unverändert oder nahm sogar wenig ab. Eine 
dünne Peptonlösung ergab vor der Hydrolyse den Wert 50 und 
nachher 44. 


Im enteiweißten Blut können noch eine Reihe weiterer Stoffe 
für die Xanthoproteinreaktion in Frage kommen. Cholesterin 
gibt eine positive Reaktion, beim Kochen mit Salpetersäure ent- 
steht Gelbfärbung unter Entwicklung von nitrosen Gasen, Natron- 
lauge verstärkt die Reaktion, es tritt eine braune Färbung auf. 
Bei dem mit Trichloressigsäure im Verhältnis 1:1 enteiweißten 
Blut geht Cholesterin nicht mit ins Filtrat. Die Liebermann- 
Burchard’sche Reaktion: Grünfärbung mit Essigsäareanhydrid und 
Schwefelsäure fällt im Filtrat negativ aus. Cholesterin kommt 
daher bei der im Trichloressigsäureblutfiltrat angestellten Xantho- 
proteinprobe nicht mit in Frage. Dafür spricht auch die Beobach- 
tung, daß bei hohem Blutcholesterin die Xanthoproteinreaktion 
beim Fehlen von Niereninsufficienz nicht verstärkt ist. 

Auch Bilirubin gibt eine richtige Xanthoproteinprobe, 
Gelbfärbung mit Salpetersäure mit starkem Umschlag ins Braune 
nach Natronlaugezusatz. Bei der Enteiweißung mit Trichloressig- 
säure geht Gallenfarbstoff nicht mit ins Filtrat hinein. Bilirubin 





1) Es wurde zu der unhydrolysierten Lösung auch die entsprechende Menge 
Schwefelsäure gegeben. 
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spielt daher bei der in der angegebenen Weise angestellten 
Xanthoproteinprobe keine Rolle. 

Stärkere Zuckerlösungen ergeben, wenn man mit ihnen die 
Xanthoproteinprobe in der angegebenen Weise anstellt, nach dem 
Zufügen von Natronlauge eine deutliche Gelbfärbung; es handelt 
sich dabei einfach um eine Moore’sche Zuckerprobe Sie kann 
auch dann noch positiv ausfallen, wenn man die Lauge nach 
völligem Abkühlen der Lösung hinzufügt. Die entstehende Neu- 
tralisationswärme reicht aus zur Erzeugung der Färbung. Es 
mußte mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß ein hoher Blut- 
zucker durch die Moore’sche Probe eine positive Xanthoprotein- 
reaktion vortäuschen kann. Eine 2°/,ige Zuckerlösung ergibt in 
der üblichen Weise untersucht (1 ccm Zuckerlösung + 1 ccm 
Trichloressigsäure + 0,5 cem NHO,, !/, Minute kochen + 1,5 ccm 
NaOH) noch eine geringe Gelbfärbung. Eine 1°/,ige Zucker- 
lösung bewirkt bei der Reaktion keine ablesbare Färbung mehr. 
Da der Blutzucker auch bei schwerem Diabetes meist noch 
wesentlich unter 1°, bleibt, kann er keine Fehlerquelle für die 
Xanthoproteinreaktion bilden. Das geht auch aus der Tatsache 
hervor, daß beim Diabetes die Xanthoproteinprobe des eiweiß- 
freien Blutfiltrates nicht verstärkt ausfällt. 

Die Färbekraft der einzelnen aromatischen Körper ist, wie 
schon angedeutet, eine sehr verschiedene. Äquimolekulare Lösungen 
geben keineswegs bei der Xanthoproteinprobe dieselbe Intensität 
der Färbung. Es ist daher auch nicht möglich, den Xanthoprotein- 
wert einfach als Wert einer aromatischen Verbindung, etwa als 
Tyrosin, wie es Weiß!) bei der quantitativen Auswertung der 
Millon’schen Probe tut, auszudrücken. In der folgenden Tabelle 
sind die Kolorimeterwerte von 5 mg °/),igen Lösungen der unter- 
suchten Stoffe bei der in der angegebenen Form ausgeführten 
Xanthoproteinprobe (bei alkalischer Reaktion) angeführt. Um ein 
Maß für die Färbekraft Aammoreruarer Lösungen zu bekommen, 
wurde der Kolorimeterwert der 5 mg °/,igen Lösung durch den 
reziproken Wert des Molekulargewichtes dividiert (also Kolorimeter- 
wert mal Molekulargewicht). Den hundertsten Teil dieser Zahl 
enthält die letzte Rubrik der Tabelle. 

Die folgende Tabelle zeigt deutlich, daß die Färbekraft des Tyro- 
sin- und Phenolmoleküls stärker ist als die des Trytophans und Indi- 

1) Vgl. M. Weiß, Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische 
Bedeutung, Berlin 1922. 
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kans, und daß alle Phenylalaninderivate sich anders verhalten als 
die anderen aromatischen Verbindungen und in 5 mg °,igen 
Lösungen überhaupt keine Reaktion geben. Bei den hier ver- 
glichenen Lösungen reagiert Tyrosin noch stärker als Phenol, 
während in einem anderen Kolorimeterbereich, wie oben erwähnt 
wurde, die Färbekraft beider mehr übereinstimmt. Aus der 
Tabelle geht hervor, daß die Färbekraft chemisch zusammen- 
gehöriger Stoffe, wie Tryptophan und Indikan, Tyrosin und 
Phenol, Brenzkatechin und Adrenalin nicht sehr verschieden ist. 
Die Färbekraft der Diphenole unter sich ist allerdings ziemlich 
verschieden, ein genauer Vergleich ist dabei aber wegen der ge- 
‚schilderten Veränderlichkeit der Farbe erschwert. Leider standen 
mir aromatische Oxysäuren, deren Vorkommen im Blut bei Nieren- 
insufficienz ich zeigen konnte und die auch eine positive Xantho- 
proteinprobe geben, in reinem Zustande und in genügenden Mengen 
zur Prüfung nicht zur Verfügung. Wahrscheinlich verhalten sie 
sich ähnlich wie Tyrosin und Phenol. 











Kolorimeterwert 1 





5 mg ige Kolorimeter- Molekular- — or Xi 
Lösungen von : wert) | gewicht ae ! 
| Molekulargewicht 
| 1 
Tryptophan | 23 | 204 47 
Indikan Bier 38 
Tyrosin | 47 18 | 85 
Phenol | 12 94 Ä 68 
p-Kresol | 53 | 108 57 
salicylsaures Na 4 | 160 | 6 
Resorcin | 54 | 94 | 5l 
Hydrochinon | 17 | 94 i 16 
Brenzkatechin | 4 28 
Adrenalin | 15 | 219 | 33 
Phenylalanin 0 | 165 | 0 
Glycylphenylalanin | 0 | 222 | 0 
Phenylessigsäure | 0 150 | 0 
Benzoesäure 0 122 | 0 
Hippursaures Nu 0 | 201 | 0 
Phenylserin 0 181 | 0 


Es wurde noch untersucht, ob die Xanthoproteinprobe in 
konzentrierten Salzlösungen oder nach Zusatz von im Blutfitrat 
vorkommenden Stoffen (Harnstoff, Harnsäure, Kreatinin, Zucker) 
schwächer ausfällt. Die Millonprobe wird durch den Salzgehalt 
erheblich beeinflußt, bei der Xanthoproteinreaktion kann Zusatz 


1) Als Kolorimeterwert ist bei den Diphenolen und bei Natrium salicylicum 
der 10. Teil des Wertes von 50 mg '%oigen Lösungen genommen. 
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großer Mengen von Harnstoff und Kochsalz, dagegen nicht von 
Kreatinin, Harnsäure und Zucker eine Abschwächung der Färbung 
bewirken. 

Zum Vergleich der Empfindlichkeit der Millon- und der Xantho- 
proteinprobe wurden beide Reaktionen mit gleichen Mengen dünner 
Phenol- und Tyrosinlösungen angestellt — die Millonprobe in der von 
Weiß!) angegebenen Modifikation — und die gefärbten Lösungen 
auf dasselbe Volumen gebracht. Es zeigte sich, daß die Intensität 
der Färbungen, soweit man die Stärke der verschiedenen Farben 
vergleichen kann, bei beiden ziemlich gleich ist. Bei starker Ver- 
dünnung erscheint die Xanthoproteinprobe nach dem Urteil 
mehrerer Beobachter etwas stärker gefärbt als die Millonprobe. 


Zusamenfassung der Resultate: Die. Kanthoprotein- 
probe im enteiweißten Blut läßt sich durch Vergleichen mit einer 
Bichromatlösung im Autenriethschen Kolorimeter exakt quantitativ 
auswerten. 

Hydrolyse des Blutfiltrates gibt keine oder nur geringe Ver- 
stärkung des Xanthoproteinkolorimeterwertes. 

Ätherextraktion nach Hydrolyse führt beim Normalen zu keiner 
oder nur zu geringer, beim Niereninsufficienten zu starker Ab- 
nahme des Farbeffektes bei der Xanthoproteinprobe. 

Die nach Hydrolyse ätherlöslichen Substanzen sind teils flüchtig 
(p-Kresol, Phenol, Indol), teils nicht (Diphenole, aromatische 
Oxysäuren). 

Bei schwerer Niereninsufficienz kann direktes Ausäthern des 
sauren Blutfiltrates zu einer Abnahme des Farbeffektes durch 
Entfernung der freien aromatischen Oxysäuren führen. 

Die nach Hydrolyse nicht ätherlösliche, die Reaktion gebende 
Fraktion enthält freie und evtl. gebundene aromatische Amino- 
säuren (Tyrosin, Tryptophan). 

Normalerweise ist der Xanthoproteinkolorimeterwert im ent- 
eiweißten Serum und Gesamtblut gleich hoch, bei Niereninsufficienz 
ist er im Serum höher. 

Der höhere Serumwert beruht dann auf der stärkeren An- 
häufung der nach Hydrolyse ätherlöslichen Fraktion im Serum. 

Von den drei aromatischen Aminosäuren Phenylalanin, Tyrosin 
und Tryptophan geben Phenylalanin und andere Phenylderivate 
(Phenylglycylalanin, Phenylessigsäure, Benzoesäure, Hippursäure, 
Phenylserin) eine wesentlich schwächere Xanthoproteinprobe als 


1) Vgl. M. Weiß, l. c. 
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Tyrosin und Tryptophan und andere Phenol- und Indolderivate 
(p-Kresol, Phenol, aromatische Oxysäuren, Indikan). 

Diphenole, Adrenalin und Salicylsäure geben auch eine stärkere 
Xanthoproteinprobe als Phenylalanin und andere Phenylverbindungen, 
die Färbung ist bei Diphenolen und Adrenalin veränderlich und 
schwerer kolorimetrisch quantitativ festzustellen. 

Äquimolekulare Lösungen von Tyrosin und Tryptophan er- 
geben nicht denselben Farbeffekt bei der Xanthoproteinprobe bei 
alkalischer Reaktion. Chemisch verwandte Körper: Tyrosin, Phenol, 
p-Kresol — Tryptophan, Indikan — Adrenalin, Brenzkatechin 
zeigen in äquimolekularen Lösungen einen nicht sehr verschiedenen 
Xanthoproteinkolorimeterwert. 

Bei saurer Reaktion ist der Farbeffekt bei Tyrosin geringer 
als bei Tryptophan, Indikan und Phenol, bei alkalischer Reaktion 
ergibt Tyrosin und Phenol eine stärkere Xanthoproteinprobe wie 
Tryptophan und Indikan. 

Der Xanthoproteinkolorimeterwert von Wittepeptonlösungen 
ändert sich durch Hydrolyse nur wenig. 

Im enteiweißten Serum des Normalen können die aromatischen 
Aminosäuren Tyrosin und Tryptophan die normalerweise geringe 
Xanthoproteinreaktion bedingen. 

Bei Niereninsufficienz wird die Verstärkung der Probe durch 
p-Kresol, Phenol, aromatische Oxysäuren und zum kleinen Teil 
auch durch Indikan und Diphenole bewirkt. 

Cholesterin und Bilirubin kommen, wenn die Xanthoprotein- 
reaktion im Blutfiltrat in der angegebenen Weise ausgeführt wird, 
nicht in Frage. 

Dextrose kann eine positive Probe vortäuschen, indem durch 
Alkalizusatz in der Wärme eine Moore’sche Probe ausgefülrt wird. 
Es wird gezeigt, daß im Blutfiltrat die Fehlerquelle keine 
Rolle spielt. 
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Aus der medizin. Abteilung des Allerheiligen-Hospitals, Breslau. 
(Primärarzt Prof. Dr. Ercklentz.) | 


Über den Gehalt des Liquor cerebrospinalis. an Zucker 
und Calcium. | 


Von 


Dr. K. Brucke, 


Assistenzarzt. 


In den ersten Jahren, nachdem die Quincke’sche Lumbal- 
punktion Allgemeingut der Medizin geworden war, beschäftigten 
sich die meisten Forscher mit den cytologischen und Eiweiß- 
veränderungen des Liquor cerebrospinalis. Erst später kamen die 
chemischen Untersuchungen zu ihrem Rechte, bei denen man 
hauptsächlich auf den Zucker achtete. Erst nach längerer Zeit 
erweckte auch das Calcium das Interesse der Untersucher. 

Um über den normalen und pathologisch veränderten Gehalt 
des Liquors an diesen Bestandteilen Bestimmtes aussagen zu 
können, mußten erst Mittel- und Grenzzahlen derselben im Blut, 
der Muttersubstanz des Liquors, feststehen. | 

Der Zuckergehalt des Blutes ist als um 0,1 8°, schwankend 
anerkannt. Über den Gehalt des Blutes an Calcium bestehen 
dagegen noch leichte Differenzen in den Angaben. 

H. W. Jansen fand zuerst — die Zahlen der Untersucher 
vor ihm sind nicht zu verwerten, ich verweise auf die Tabelle 
von Jansen — die Schwankungen während des Lebens, ein Er- 
gebnis, das Leicher bald darauf bestätigte. 


Jansen fand als Grenzwerte 9,0—11,2 mg’, Ca 
durehschnittlich 105 , 

Herzfeld und Lubowski 11,0 , 

Billigheimer 90-96 , 

F. Glaser 93 5 


Leicher Ä 111-115 „ 
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im Alter von 20—50 Jahren, darüber 10,8 mg °% Ca 
Heubner 110 , 
G. Sench und K. Blühdorn 110-115 „ 
Tomasson 94—113 „ 
Kylin 10,65—120 „ 
Hellmuth 98 „ 
Scheer und Salomon 84—130 „ 
Mittel 104 „ 


Da fast alle Autoren nach der Methode von de Waard ge 
arbeitet haben, kann man bei den geringfügigen Schwankungen 
zwischen den einzelnen Ergebnissen das Mittel, 10,5 mg? Ca, 
als Mittelzahl annehmen. Als untere Grenze ist dann 9,5 mg", 
als obere 11,5 mg °/, Ca zu betrachten, wie aus der Tabelle hervor- 
geht. Die Zahlen von Kehrer, Adler, Legmann ziehe ich 
wegen zu großer Differenzen von denen anderer Autoren nicht 
in Betracht. Da sie mit anderen Methoden gearbeitet haben, 
beruhen die Unterschiede wohl auf Fehlern oder Änderungen 
der Methodik. 


Bei gesunden Erwachsenen findet sich ein sehr gleichmäßiger 
Calciumspiegel; Hypocalcämie findet sich u. a. bei Asthenie, 
dekompensierten Herzfehlern, Hypertonie, spasmophiler Diathese, 
Morbus Basedowi, Epileptikern (Jansen), Asthmatikern. Hpyper- 
calcämie ist von mehreren Untersuchern bei verschiedenen Krank- 
heiten schon festgestellt worden. Es lassen sich aber noch keine 
bindenden Schlüsse ziehen, da bisher ein zu kleines Material vorliegt. 


Kummer und Minkoff bestimmten als erste im Jahre 1921 
— Publikationen. vor ihnen sind mir nicht bekannt — den 
Calciumgehalt des Liquors mit bmg), Ca. Nach ihnen fand 
Behrendt denselben Wert und stellte als Gehalt des Liquors 
an ionisiertem Calcium 1 mg°/, fest. Auch bei Erkrankungen des 
zentralen Nervensystems und bei Tetanieanfällen mit starker 
Calciumverminderung im Serum konnte er keine Änderung des 
ionisierten und Gesamtcalciums im Liquor finden. 


Dagegen halten Depisch und Richter/Quittner nach 
ihren Untersuchungen an 90 Fällen einen Calciumgehalt des 
Liquors von 2—3 mg °% für normal; nach ihnen finden sich bei 
Kopfschmerzen Abweichungen von diesen Werten. Neuder 
schließt sich nach seinen Untersuchungen Depisch und Richter- 
Quittner an. 


Nach Leicher beträgt der Calciumgehalt des Liquors 4,7 
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bis 5,7 mg °/⁄% Ca, im Mittel 4,9—5,3 mg °% Ca. Sowohl bei ver- 
ändertem Serumkalk — er fand z. B. bei einem Serumkalk von 
5,8 mg °% (Tetanie) 4,7 mg°/, Liquorcalcium — als auch bei den 
verschiedenen pathologischen Veränderungen im Zentralnerven- 
system (Meningitis, eitrig oder tuberkulös, mit einem Liquordruck 
von über 400mm H,O, bei luetischen Erkrankungen, multipler 
Sklerose usw.) konnte er keine Veränderungen gegen die Norm 
finden. Nach ihm ist der Gehalt des Liquors an Calcium noch 
konstanter als der des Serums. 

Demgegenüber haben Sench und K. Blühdorn, nach deren 
Untersuchungen ein Gehalt des Liquors von 4—6 mg °% Ca nor- 
mal ist, in einer vorläufigen Feststellung bei Kindern, die lange 
in der Agone waren, kurz ante oder post mortem Erhöhungen des 
Liquorcalciums bis auf 226,5 mg°/, Ca verzeichnet. Sie führen 
diese exorbitante Erhöhung auf Acidose und Coma zurück. 

Im Gegensatz zu dem Liquorcalcium hat man sich schon 
lange mit dem Gehalt des Liquor cerebrospinalis an Zucker und 
seinen Veränderungen bei Affektionen des Zentralnervensystems 
beschäftigt. Nachdem Nawratzki, Panzer und Zdarek die 
reduzierende Substanz des Liquors (Claude Bernard 1852) als 
Traubenzucker identifiziert hatten, wurden mit der Zeit Normal- 
werte aufgestellt. Von früher zurückliegenden Ergebnissen nenne ich: 


Grimpert und Sicard 0,04—0,06 g°, 
Gillard 0,04—0,0566 „ 
Lannois 0,04—0,05 „ 


Später fanden — besonders als mit der Methode nach Bang 
gearbeitet wurde — 


Steiner 0,055—0,08 g°/, ] bei 
Schloß und Schroeder 0,054—0,13 „ Kin- 
Suzuki 0,055—0,067 „ dern 
Wittgenstein 0,045—0,06 „ 
Kahler 0,06 —0,08 „ 

Mittel 0,072 „ 
Börberg und Eskuchen- 0,05 —0,075 „ 
Vogt 0,04 —0,06 „ 
Holzmann 0,05 —0,06 „ 
Holtz 0,045—0,057 „ 


Ziehen wir das Mittel aus diesen Untersuchungen, so ergeben 
sich als Grenzwerte 0,0504g8°%, und 0,0755 g°),. Der normale 
Liiquorzuckerwert ist von allen Untersuchern immer niedriger als 
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der Blutzuckerwert festgestellt worden, er beträgt ca. 50—80 °, 
des letzteren. Jedoch besteht kein strenger Parellelismus zwischen 
Blut- und Liquorzuckerwerten. 

Abweichungen von der Norm warden meist bei Erkrankungen 
der Gehirnhäute gefunden. 

Bei Meningitis fand Löwy normale oder erhöhte Werte, 
Kahler, Borberg, Coope, Steiner, Bokay, Holzt, Witt- 
genstein sehr erniedrigte Werte, Steiner z. B. in einem Falle 
0,043—0,012 g°%. Nach Bokay ist ein ständiges Sinken des 
Liquorzuckerwertes ein prognostisch ungünstiges, ein Steigen ein 
prognostisch günstiges Zeichen. 

Bei meningealen Reizerscheinungen (Meningitis serosa) bei 
Typhus, Hirnabszess, Infektion usw. ist der Zuckergehalt des 
Liquor normal (Steiner), dagegen fand Bokay nach raschem 
Sinken ein baldiges Steigen. 

Bei Epilepsie erhielten Steiner, Löpes normale, Borberg, 
Hess und Pöhler und Kahler erhöhte Werte (Kahler 0,09 bis 
0,31g°/, !!). Wittgenstein und Holzt berichten, daß die 
Vermehrung des Liquorzuckers bei allen Fällen im Anfall auftrat, 
einige Zeit nachher noch anhielt, später aber bei den meisten 
Patienten zur Norm zurückkehrte, z. B. 0,085 g°/, sonst 0,05 g °. 
Diese Feststellung wird wohl die verschiedenen Ergebnisse der 
anderen Autoren erklären. 

Dewes berichtet bei Encephalitis epidemica über normale 
und erniedrigte Werte, die anderen Autoren über Erhöhung 
(Wittgenstein, Coope, Kahler, Eskuchen). Letzterer 
hält die Erhöhung für pathognomonisch. 

Bei Apoplexie, Encephalomalacie ist gleichfalls eine Erhöhung 
des Liquorzuckers zu finden; da sich hier meistens eine Erhöhung 
des Blutzuckers feststellen läßt, so ist, wie bei essentieller Hyper- 
tonie, akuter oder chronischer Urämie, auf die Veränderungen des 
Liquorzuckers hier kein Wert zu legen. Bei anderen Erkrankungen 
des Gehirns, wie Cysticercus, multipler Sklerose, Hirntumor usw. 
stehen Angaben von normalen Werten solche von minimalen 
Schwankungen gegenüber (Kahler, Steiner). 

Bei luetischen Affektionen des Zentralnervensystems fanden 
Kahler und Steiner normale, Holzt schwankende Werte; 
Wittgenstein fand bei Lues cerebrospinalis meist normale, 
zweimal erhöhte Werte, bei Tabes dorsalis sowohl erhöhte und 
erniedrigte als auch normale Werte. Die Frage, ob Salvarsan den 
Liquorzucker beeinflußt, beantworteten Biach und Kahler dahin, 
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daß bei Luetikern ohne Salvarsanbehandlung der Liquorzucker 
normal sei, während bei behandelten Luetikern der Liquorzucker 
normale, aber auch sehr erhöhte Werte zeigen kann. Wittgen- 
stein fand in 3 Fällen, wo die Lues das Zentralnervensystem 
nicht ergriffen hatte, keine Beinflussung des Liquorzuckers, da- 
gegen bei Lues cerebri und cerebrospinalis eine Erhöhung. 

Interessant ist, daß auch physiologische Vorgänge den Liquor- 
zucker verändern können. So fanden Heilig und Hoff während 
der Menses eine Erhöhung des Liquorzuckers, bei normalen 
Werten im Intervall. Bei Vogt’s Untersuchungsreihen war bei 
jeder Schwangerschaft der Liquorzucker erhöht, desgleichen bei 
Myomen in 80°% der Fälle. Heilig und Hoff führen diese Er- 
höhung auf eine Beeinflussung durch das Ovarium zurück. 

Um erstens die Angaben nachzuprüfen, zweitens aber zu sehen, 
ob der Gehalt des Liquors an Zucker und Calcium sich gleich- 
sinnig verhält oder verändert, habe ich an Hand von 38 Fällen 
den Zucker- und Calciumgehalt des Liquors und Blutes bzw. 
Serums bestimmt; in einem kleinen Teil der Fälle konnte ich nur 
einen Teil der Bestimmungen durchführen. 

Es handelt sich um Patienten mit Lues, Meningitis, Eklampsie 
usw. einerseits, andererseits um Patienten, die wegen interner 
Leiden ohne Beteiligung des Zentralnervensystems auf der Ab- 
teilung behandelt wurden. 

Bei 3 Luetikern, die intralumbal (nach Swift-Ellis) be- 
handelt wurden, war es mir möglich, zu verfolgen, ob während 
dieser antiluetischen Kur Änderungen der beiden Bestand- 
teile auftraten. 

Der Zucker wurde nach der Methode von Bang, das Calcium 
nach de Waard bestimmt. Es wurden jedesmal Doppelbestimmun- 
gen mit Kontrollbestimmungen ausgeführt. 

Da Leicher festgestellt hat, daß, sowohl bei normalem als 
auch bei erhöhtem Liquordruck, bei verändertem Serumkalk der 
Liquorkalk konstant bleibt, habe ich die Einteilung nach Krank- 
heiten vorgenommen. | 
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A) Bei diesen Fällen handelt es sich um klinischen Verdacht auf 
eine cerebrale Affektion, die durch die weiteren Untersuchungen 
nicht bestätigt wurde. 




















Nr. Geschl. Alter Blutz.| 8er | Liquor: | Liquor- | Liquor Bemerkungen 
| I | 
Lj m. | 18 'oo8 102 loose | 568 14 Vagotoniker Liqu.norw 
2.! m. | 66 0,116 | 1142| 0,062 | 4.725 | 140 iAtheroskl. Liqu. norn, 
3.| m. 53 0.097 ` 1173| 0059 | 471 155 iAtheroskl. Liqu. norm. 
4.| m. | 75 !0,0686 8,58| 0,0432 | 491 | 115 Atheroskl. Liqu. nom, 
5. m. | 62 0,1015! 10,82| 0,0449 | 4,35 135 |Atheroskl. Liqu. norm, 
6. m. | 6l :0,103 , 10,25 | 0.08 5,16 130 !Atheroskl. Liqu. norm. 
1. | m. 38 0.0894 10,6 0,056 5,0 140 Grippe. Liqu. norm. 
8.) m. | 66 ‘0,0895 110 | 0076 | 60 -100 jAtheroskl. Tbe. pulm. 
| | Liqu. norm. 
9.) m. | 57 [0,084 | 11,8 | 0047 | 5,46 90 'Atheroskl. Tbe. pulm. 
| | Liqu. norm. 
10. | wW. 39 [0,11 | 10,8 | 0,047 |; 4,825 i 130 zur Beob. Liqu. norm. 


B) Bei Nierenleiden. 


1l. m. 17 10,072 | 79 | 0,0644 . 5,55 370  Schwerste (rlomerulone- 
| | phritis m. uräm. ekl. 
| ` Anf. Liqu. sonst nor- 





| ! mal 
12. W. | 37 ‚0,29 11,98 | 0,086 ; 56 . 120 Schwangerschaftane- 
'n.Trb.- | phrose m. Eklampsie. 
| zuck.- | Ä ı Liqu. normal. 
infus. | | | 


C) bei Meningitis. 


13.| m. D7 10,08 | 11,6 ı 5,5 120 |Eitrige Mening. Liqu. 
| | trüb. Massenh. Leuk. 
| Eiw.7Tlstr.N.-4.++ 

| W. — 

14.! w. 4 015 7,8 ! 0,059 5,49 400 Meningitis tbe. Eiweiß 
r | 5 Tistr. N.-A. ——. 
| Sed.: massenh.Lymph. 

üb. 

15. w. 17 — — | 0,0488 5,15 400 |Otogene eitrige Mening. 
| “ Eiw. 7TIstr.N.-A.++. 
| f | Sed.: massenh. Leuk. 

- üb. 
16. Ä w. 2 — — | 0,058 5,48 400 Mening. tbe. 


Bei einer eitrigen Meningitis konnte ich fortlaufend bis kurz vor dem Tod 
die Werte verfolgen. 











+-+, F.-R. 5300, Sed. : 
massenh. Leuk. 


17.; m. | 22 0,09 | 9,9 | 0,0284 ıEiw. 4 Tistr. N.-A.4+, 
”12.IRX. 1 = o 2000, Sed.: 
24 | ' euk. 

5. IX.) 0,1 100 ! 0015 | 60 | 320 Eiweiß 8 Tlstr. N.-A. 
| ++, Sed.: massen- 

| haft Leuk. 
| 350 'Eiw. 4'/, Tistr. N.-A. 

| 


| 
” rx. 







0,11 5 0.0156 | 62 
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Liquor- | Liquor- | 




















Nr. ‘Geschl. Alter | Blutz. En ans kalk | druck | Bemerkungen 
19. Ix. '0,13 | 11,5 | 0.0385 6,2 | 210 |Eiw.15Tistr.N.-A.++, 
| F.-R. 4500, Sed.: mas- 
| senh. Leuk. 
‚26. IX. 0,095 | 10,9 0,029 6,1 320 |Eiw.25Tlstr.N.-A. 
Sed.: massenh. Leu 
30. IX.! 01 10,6 | 0,038 6,3 80 ‚Eiw.30Tlstr.N.-A.+-, 
Sed.: massenh. Leuk. 
4. X.. 0,135 | 10,4 | 0,017 6,1 400 dto. 
x 012 | 10,2 | 0,009 | 6,1 130 dto. 





| 


è 
D) Bei syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
haben sich folgende Werte ergeben: 


1. Tabes. 
| ! 

18. | m. 38 101 10,6 | 0,066 4,85 98 |Liqu. Eiw. 6 Tlstr.. N.- 
| å.: +—, F.-R. 26. 
| ag: n Wa. +, 

19. m. 59 |0,09 | 10,7 | 0,0732 | 5,9 120 ‘Klin. Tabes. Liqu. norm. 


Bei einem 53jährigen Tabiker, der endolumbal (nach Swift-Ellis) behan- 
delt wurde, konnte ich in regelmäßigen Abständen den Liquor untersuchen. 














20.. m. 53 10,0935| 10,3 | 0,068 5,2 185 |L. Eiw. 1 Tlstr.N.-A.+, 
:5. XI. Wa. Blut u. Liqu.- 
. 24 Sed.: 0. B. 

22. XI. 0,102 |11,468| 0,0522 | 4,56 135 ıN.-A. 4, Sed.: o. B. 
| i Endolumb. 3 ccm 
er. 
8. XII. 0,0983| 11,12 0,056 4,474 80 !Eiw. 2 Tistr. N.-A. +, 
| | 2. Endolumb. 3 ccm 
| | Ser. 
15. XII. 0,11 11,3 | 0,06 4,965 85 |Eiw. 3 Tlstr. N.-A. +, 
| | z Endolumb. 4 ccm 
| er. 
| 6. I. :0,108 | 11,0 | 0,0688 | 5,55 140 |Eiw. 2 Tistr. N.-A. —, 
= 25 ' | 4. Endolumb. 4 cem 
i Ser. 
2. Progressive Paralyse. 
54 ! 106 |Atherosklerose. Blutdr. 


21. m. 65 10,14 92 | 0,045 
| | 174/89. Wa. Blut u. 
| | | Liqu. +, Typ. Mastix- 
l | | zacke, sonst Liqu.o.B. 
22.; m. 68 10,0975' 10,5 ! 0,0321 | 6,1 140 |Wa. Blut n. L. +, Eiw. 
| | 3i/, Tistr. Sed.: 10— 

| 20 Lymph. 


Bei einem ö3jährigen Mann mit beginnender progressiver Paralyse waren 
die fortlaufenden \Verte während der endolumbalen Behandlung (Swift-Ellis) 
folgende: 
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Ser.- 
Kalk 





Liquor- | Liquor- 
zucker , kalk 


Liquor- 
druck 





Blutz. Bemerkungen 

















} 
} 





0,11 | 99 | 0,075 


| 
24 | 


5,0 Wa.-Bl.L.—+. Typ. Ma- 
stixzacke. Eiw. 5", 
Tistr. N.-A.+4+-+. Sed.: 
14—15 Ly mp. 

'Eiw.6 Tistr. N.-A. +4. 


| 
| 
Sed.: 20—30 Lymph. 


7 m. 53 








22, XI. 0,105 | 9,68| 0,0503 


1. Endolumb. 3 rem 

Serum. 

145 :Eiw. 4 Tlstr. N.-A.—+, 
Sed.: bis § Lymph. 
2. Endolumb. 4 ccm 

;_ Serum. 

Eiw. 4 Tistr. N A +, 

Sed. : massenh. ol 

3. Endolumb. 5 cem. 

Serum. 

595 ` 125 ‚Eiw. 4 Tistr. \.-A. +, 

Sed.: massenh. Lymph. 


3. XII. 0,119 | 11,32 | 0,0506 


| 
5,31 95 
5,61 


0,099 10,4 | 0,05 


’ 
' 
| 


6. I. | ' 0,0785 11,2 | 0,066 
25 | 
| 
| 





| Wa. +, 4. Eudolumh. 
; 4 ecem Serum. 


p— 
> 
A 
| 
Du 

D 
RX 
© 
ve 
dh 
Qi 


3. Lues cerebrospinalis. 


0,101 | — į 0,0782! — | 220 jLiqu. Eiw. 1", Tir. 
| | N.-A. +, Se. bis 8 
| | Lymph. Wa.. 1. En- 


>] 
IV 
os. 
ws 


Ä dolumb. 

21. XI. "0,09 | 11,22 0,0665 501 | 250 |Menses. Eiw. t, Tistr. 
| BE N.-A. +. Se. 24 
| | Lymph. 3. Endolumb. 
8. XII. 01 11,6 | 0,072 5,3 150 |Eiw. 1!, Teilstr. N.-A. 
| | +, schwach. Sed.: W 





| | | u. mehr Lymph. 4. 
| | / Endolumb. Eiw. 1% 
| | Teilstr. 
25.: m. 68 :0,138 | 11,4 ` 0,055 4,9 180 Wa. - Blut u. L. +. 
\ | | Typ. Mastixzacke. 
| Eiw. 2 Tistr. N.-A. 
| 


+—. Sed: 1-12 
Ä Lymph. 1. Endolumb. 
0,125 | 11,4 0.056 . 5,35 190 ‚Eiw. 3 Tistr. N.-A. +. 


10.XT. 
Ä l t | | Mikr. 10- -15 Lymph. 


E); Bei Lues ohne Beteiligung des Zentralnervensystems haben 
sich folgende Werte ergeben: 





26. m. BL 10.095 510,2 1.0.0664 | 575 90 'Liqu. norm. 

21. m. 341700727119 0O02 1058 110 Aortitis. Liqu. norm. 
25, m. 19 01110 1042 00545! 4.56 120 Tbe. pulm. Liqu. norm. 
29). m. p2 001030 10.98: 0049 — 492 130 ‚Liqu. norm. 

30. m. 1701025 108 | 0.0796 5.836 255 |Lues cung. Liqu. norm. 
3l. m. 670.07 | 11.7 0,055 545 1180 jAtheroskl. Tbe. pulm. 


| | | | | Liqu. norım. 
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F) Bei anderen Affektionen des Zentralnervensystems waren die 
Werte folgende: 





Ser.- Liquor- Liquor- | Liquor- 











| | 

Nr. Pe Alter | Blutz. x alk acker | kalk | druck Bemerkungen 
o] — 

32. m. 15 T i — : — |0018 4,55 I" Polioenceph. haemorrh. 
| Poa A | sup. acuta, L. norm 

33. m. , 34 007 ` 10,2 i 0,066 4,95 180 Postencephal. Störung 
| | | | | L. norm. 

4, w. . 17.01 972° 00745 | 5,07 : üb. Neurit. Optieusatrophie 
| | i | 400 Epileptif. Anf. Liqu. 
Ä | | norm. 

35. m. | 22 | — — | 0,043 5,54 180 Epilepsie. Liqu. norm. 

36. w. 30.011 ' 10,1 0.1 4,9 180 'Epilepsie. Liqu. norm. 

4,98 130 Postgrippale Störungen 





87. w. | 25 1008 ` 976) 0.0775 
| | ‚, Menses. L. norm. 
38. m. | 27 10,095 10,55] 0,086 | 5,45 90 Epilepsie. Liquor norm 


Nach den vorliegenden Untersuchungen kann ich die Er- 
gebnisse von Leicher bestätigen. Der Gehalt des Liquor an 
Calcium zeichnet sich durch eine große Konstanz aus. 

Die Grenzwerte sind 4,55 und 6,3 mg °/, Ca, durchschnittlich 
schwankt er zwischen 4,7 und 5,7mg°/, Ca. 

Sowohl bei akuten als auch bei chronischen Erkrankungen 
der Gehirnhäute ist keine Änderung zu beobachten, desgleichen 
nicht bei Erkrankungen des Gehirns selber. 

Dagegen konnte ich bei Untersuchung des Liquors von 
L. cerebri-, Tabes-, Paralyse-, Meningitispatienten zu verschiedenen 
Zeiten sowohl Konstanz (s. Tabelle) als auch kleine Schwan- 
kungen beobachten, ohne daß die Zahlen die physiologische Grenze 
überschritten. Ob diese Schwankungen parallel mit anderen Ver- 
änderungen des Liquors einhergehen oder für sich, kann nach 
meinen Untersuchungen nicht entschieden werden; es müssen hier 
noch ausführliche Reihenuntersuchungen gemacht werden. 

Irgendeine Abhängigkeit des Gehaltes des Liquors an Cal- 
cium vom Serumkalk, dem Liquordruck oder Veränderungen des 
Liquors wie Eiweiß- oder Zellvermehrung, konnte ich nicht finden. 

Dieser Befund läßt auf eine Bedeutung des Calciums für das 
Zentralnervensystem schließen, ohne daß man sagen kann, worin 
sie besteht. Man kann an die Ergebnisse von Zondek u. A. 
denken, die auf die Wichtigkeit des Calciums für die aD GN 
erregung hinweisen. 

Der Gehalt des Liquors an Zucker ene bei normalen 
Liquorverhältnissen durchschnittlich 0,056 g °/,, als Grenzwerte sind 
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0,049 g °h und 0,07 g°/, zu betrachten, also Werte, die von denen 
der anderen Autoren nur im Bereiche der Fehlerquellen abweichen. 

Bei Nierenleiden mit urämischer Eklampsie erhielt ich einmal 
normalen, einmal erniedrigten Wert. 

Bei Meningitis waren bei 2 tuberkulösen Meningitiden die 
Werte normal — kurz ante exitum —, bei einer eitrigen erniedrigt, 
bei einer otogenen eitrigen normal. Dagegen konnte ich in einem 
Fall (Nr. 17 d. Tab.) die starke Erniedrigung und Schwanken, das 
Steiner ja als charakteristisch für Meningitis bezeichnet, be- 
obachten, ohne aber, wie Wittgenstein, einen Zusammenhang 
zwischen Zell- und Zuckergehalt finden zu können. 

Die Angaben von Steiner und Bokay, aus dem Verhalten 
des Liquorzuckers diagnostisch und prognostisch bei Meningitis 
urteilen zu können, kann ich nicht bestätigen. 

Bei Syphilis des Zentralnervensystems sind außer progressiver 
Paralyse, wo ich in 2 Fällen erniedrigten, in 1 Fall normalen 
Wert fand, die Werte normal; desgleichen auch bei Syphilis ohne 
Beteiligung des Zentralnervensystems. Einen Zusammenhang 
zwischen Salvarsanbehandlung und Liquorzucker konnte ich mit 
Wittgenstein im Gegensatz zu Kahler und Biach nicht 
feststellen. Die beobachteten Schwankungen fallen meiner Ansicht 
nach — vgl. die Ergebnisse von Vogt und Heilich — in den 
Bereich des Physiologischen. 

Bei Epilepsie fand ich erhöhte Werte (die Lumbalpunktionen 
sind bis 14 Tage nach dem letzten Anfall gemacht), bei anderen 
Affektionen normal. 

Was das Verhältnis zwischen Blut- und Liquorzucker betrifft, 
so ist dieser immer niedriger, beträgt meist 50-80 °, (vgl. die 
anderen Autoren). 

Ein gleichsinniges Verbalten von Calcium und Zucker im 
Liquor habe ich nicht beobachtet. Während großer Schwankungen 
des Zuckergehaltes war die Konstanz des Calciums bemerkenswert. 
Diese Erscheinung kann nur durch eine aktive Selektionstätigkeit 
des Plexus chorioideus erklärt werden (Monakow, Luschka, 
Faivre, Obersteiner, Mott), ob resorptiv oder sekretorisch 
(Fleischmann), kann durch diese Bestimmungen allein nicht 
geklärt werden. 


Zusammenfassung. 


1. Der Gehalt des Liquor an Calcium beträgt 4,7— 5,7 mg °% Ca. 
Grenzwerte 4,55 und 6,3mg°/, Ca. Bei Erkrankungen des Gehirns 
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und der Gehirnhäute ändert er sich nicht. Festgestellte Schwan- 
kungen bei wiederholten Untersuchungen bedürfen ausführlicher 
Reihenuntersuchungen. 

2. Der Gehalt des Liquors an Zucker beträgt durchschnittlich 
0,056 &°/,, Grenzwerte 0,049 und 0,07g°, (d. h. 50—80°/, des 
Blutzuckers). Bei Meningitis wurde in einem Teil der Fälle Er- 
niedrigung beobachtet, in einem Teil nicht. Bei progressiver 
Paralyse fand sich Erniedrigung, bei Tabes, Lues cerebrospinalis 
und Lues ohne Beteiligung des Zentralnervensystems normale 
Werte. Eine Beeinflussung durch Salvarsan wurde nicht festgestellt. 
Bei Epilepsie wurden erhöhte, bei eklamptischer Urämie schwankende 
Werte, bei anderen Gehirnleiden normale Werte gefunden. 

3. Das Verhalten des Calciums und Zuckers im Liquor kann 
nur durch eine aktive Sekretion und Selektion des Plexus 
chorioideus erklärt werden (Monakow u. A.). 
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sugar, Arch. of neurolog. a psychiatry Bd. XI, No. 6) als normal 0,051—0,065 g°;, 
Liquorzucker — bei Encephalitis Erhöhungen — 0,085 g°% —, Lenlier und 
Fontanel (A. Lenlier et Fontanel, Nouvelle note sur la glycorachie. Cpt. 
rend. des séances de la soc. de biolog. Bd. 91, No. 30, 1924) 0,045 bis 0,09 g*, 
Zucker sowohl bei normalen und pathologischen Liquorverhältnissen, A. Puca 
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M. Critchley and E. O'Flynn (Brain. Bd. 47, No. 3, 1924) fanden 
6,2 mg°/, Ca im Liquor bei 118 Fällen, unabhängig von Alter, Geschlecht und 
veränderten Liquorverhältnissen. Ein Eingehen auf diese Resultate ist im Rahmen 
einer Anmerkung nicht möglich. 
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in Prag. 


Beitrag zur Frage der Störung des Kohlehydratstoffwechsels 
in der Schwangerschaft. 


Von 


0. Klein und E. Rischawy. 


Die Beobachtungen und Untersuchungen der letzten Jahre 
haben zahlreiche wichtige und interessante Beiträge zur Frage 
des Schwangerschaftsdiabetes bzw. der Schwangerschaftsglykosurie 
geliefert. Trotzdem ist das Problem der Pathogenese und des 
Wesens des Schwangerschaftsdiabetes bis heute in Dunkel ge- 
hüllt. Bekanntlich fassen die einen (E. Frank (1), Frank- 
Nothmann (2, Kamnitzer und Josef (3, Porges und 
Strisower (4)) den Schwangerschaftsdiabetes wegen der Zucker- 
ausscheidung im Harn bei niedrigem Blutzuckerspiegel als renalen 
Diabetes auf (Herabsetzung der Nierenschwelle für die Zucker- 
ausscheidung). Andere denken an eine Schädigung der Leber im 
Sinne einer Störung des Vermögens, Glykogen aufzubauen (Umber(5)) 
und schließlich gibt es Kliniker, welche die Anschauung vertreten, 
daß es sich bei der Schwangerschaftsglykosurie um die Folge 
einer Efkrankung mehrerer Blutdrüsen (Hypophyse, Schilddrüse, 
Ovarium) handelt. Diese Drüsen mit innerer Sekretion zeigen schon 
physiologischer Weise während der Gravidität eine z. T. gesteigerte, 
z. T. veränderte Tätigkeit. Eine zwischen den verschiedenen 
Standpunkten mehr oder weniger vermittelnde Stellung nimmt 
Rosenberg (6) ein. 

Wegen der Unklarheit der Anschauungen und Verschiedenheit 
der Auffassungen über die Ursachen und den Mechanismus der 
Störung der Regulation des Kohlehydrat- (= KH-) Stoffwechsels bei 
der Graviditätsglykosurie erscheint jeder längere Zeit und genauer 
beobachtete Fall von Graviditätsglykosurie als Beitrag für unsere 

13* 
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Erkenntnisse auf diesem Gebiet von Wichtigkeit. Aus diesem 
Grunde werden die nachstehenden Beobachtungen über einen Fall 
von Schwangerschaftsglykosurie, den wir durch 7 Wochen zu be- 
obachten Gelegenheit hatten, mitgeteilt. 


Aus der Krankengeschichte: Am 18. II. 1925 wurde die 29 Jahre 
alte Studentin O. V., in die Klinik aufgenommen. Anamnese: Mutter 
an Herzfehler gestorben, litt an Diabetes, sonstige Familienanamnese ohne 
Besonderheiten. Kinderkrankheiten: Masern. — Vor 7 Jahren Fleck- 
typhus, vor 4 Jahren Lungen- und Rippenfellentzündung. Ein Kind der 
Patientin an Sepsis gestorben, seit dem Partus leidet Patientin an Para- 
und Perimetritis. Seit 3 Monaten Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Schwäche- 
gefühl. Damals mit der Diagnose Diabetes mellitus an einer Klinik in 
Behandlung gewesen, ferner wurde Gravidität festgestellt. — Gegen- 
wärtig besteht Schwäche. Menses seit dem 14. Lebensjahr regelmäßig, 
letzte Menses vor 6 Monaten. 

Status praesens am 18. II. Mittelgroße, kräftig gebaute Fran. 
An der Haut des Gesichtes, des linken Armes und der Brust vereinzelte 
Petechien. Pupillenreaktion normal, Nasenrachenraum o. B. Unter- 
suchung von Lungen und Herz ergeben normalen Befund. Puls 80, 
rhythmisch kräftig. Abdomen über dem Thoraxniveau, Milz und Leber 
nicht vergrößert. Uterus bis etwas über den Nabel reichend. Temperatur 
normal. Körpergewicht 70 kg. Wassermannreaktion negativ, Augen- 
untersuchung ergibt vollkommen normale Verhältnisse. Diagnose der 
geburtshilflichen Klinik: Gravidität im 6. Monat. Im Harn bei der 
Aufnahme Zucker —+, Eiweiß, Urobilin, Urobilinogen Ø. Aceton Spuren, 
Acetessigsäure 0, Polarisation ergibt 0,8%, Rechtsdrehung. 
Gärungsprobe +, Phenylhydrazinprobe +. Bilutbefund 
22. IL: Erythrocyten 4030000, Leukocyten 7000, Hämoglobin: 
82,5 °/, (Sahli) = 11,558, FJ.=1. Lymphocyten 4°/,(l), gr. mono- 
nukleäre 5°/,, Übergangsformen 5°/,, polynukleäre neutrophile 85%, 
eosinophile 1 %,. Blutbefund: am 1. IV. Lymphocyten 7°: gr. mono- 
nukleäre 3/,, Übergangsf. 4%/,, polynukleäre neutr. 84%, eosinophile 
2°%,. BN-Gehalt des Blutes 32,3 mg°/,, Cholesterin 330 mg, NaCl- 
Gehalt des Blutes 481,4 mg?/,, Blut-Indikan nicht vermehrt. 


Die Untersuchung der Hautkapillaren mit dem.«Koapillar- 
mikroskop ergibt kurze zarte Schlingen, arteriell. Schenkel etwas schmal, 
Kapill. stellenweise deutlich geschlängelt, Strömung zeigt normales Ver- 
halten. Es fehlen somit die für Diabetes Den charakteristische Ver- 
änderungen der Hautkapillaren. 


Der Nüchternblutzuckerspiegel zeigt (s. Tabelle 1) 
in Anbetracht der bestehenden Glykosurie mit Ausnahme der 
ersten Bestimmung am 1. III. fast stets niedrige Werte (unter 
10 Bestimmungen 8mal unter 0,100°/,, imal 0,1%, und 1mal 
09.12°%,). 
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Tabelle 1. 

Nüchtern- Nüchtern- 

Datum Blutzucker Datum | Blutzucker 
1. IH. | 0,120 24. III 0,080 
6. IH. 0,088 29. III. 0,092 
7. II. 0,089 2. IV. 0,080 
15. I. 0,100 4. IV. 0,088 
22. II. | 0,080 6. IV. 0,085 


Bei Belastung mit 60g Glukose 3mal à 20g in Abständen 
von je einer halben Stunde (Tab. II) schießt der Blutzucker in 
steiler Kurve in die Höhe und zwar deutlich höher hinauf als dies 
beim Normalen bei der gleichen Belastung beobachtet wird: 
Maximum 0,234°, /, Stunde nach der letzten aufgenommenen 
Glukosemenge (20g)). Nach den ersten 2 Portionen von je 20g 
war er bereits auf 0,211 angestiegen, die 3. Zulage von 20g 
bewirkt aber eine weitere Steigerung bis 0,234. In dieser Be- 
ziehung ist das Verhalten ähnlich wie beim echten Diabetes, wo 
bei Aufnahme von mehreren KH-Zulagen hintereinander der Blut- 
zucker (Bz.) immer höher ansteigt, während beim Stoffwechsel- 
Gesunden der Bz.-Spiegel nach der ersten Zulage ansteigt, um 
nach weiteren Zulagen auf gleicher Höhe zu bleiben oder im 
Gegenteil sogar abzusinken. 


Tabelle 2. 
1. III. Belastung mit 3mal 20 = 60 g Glukose. 














Zeit ) Blutzucker | Harnzucker 
g | lo 
' i | 
! 0,120 | — Nüchtern 
918 | — 20 g Glukose 
gss | — 20 g Glukose 
1015 0,211 1,2 
102° | — 20 g Glukose 
1045 0,234 — 
1185 è | 0214 1,4 
1215 0,119 2,8 
13 0075 | 0,5 


Gesamte Harnmenge: 165 cem. Polarisat 1,2%. 
(resamte ausgeschiedene Zuckermenge 1,98 g. 


Vom Verhalten beim Diabetiker etwas abweichend ist der 
weitere Verlauf der Bz.-Kurve; bereits 2 Stunden nach der letzten 
Zulage hat der Bz. den (annähernd normalen) Ausgangswert 0,119 %,, 
erreicht. 3 Stunden nach der letzten KH-Aufnahme ist er bereits 
sehr tief unter den Ausgangswert auf 0,075°/,, also unter die 
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Norm gesunken, während beim Diabetiker im Allgemeinen die 
Bz.-Kurve nach KH-Zulagen in ihrem absteigenden Teil träge 
verläuft und der Bz. nach 4—5 Stunden meist nicht den Ausgangs- 
wert erreicht, fast niemals aber unter die Norm sinkt. Im Harn 
steigt der Zucker von 0°, vor dem Versuch auf 2,8°, 2 Stunden 
nach der letzten Zulage an. In diesem Zeitpunkt ist der Bz. 
bereits fast zur Norm abgesunken, 1 Stunde später sinkt der 
letztere sogar bis 0,075°,, während der Harn in diesem Zeit- 
punkt noch immer 0,5°%, Zucker enthält. Im Ganzen wurden 
während des Versuchs von den aufgenommenen 60 g Glukose nur 
ca. 2g ausgeschieden. 


Einen etwas anderen Verlauf zeigt die Bz.-Kurve nach Be- 
lastung mit 3mal & 30 g Weißbrot (Tab. 3), das in Abständen von 
je 50 Minuten aufgenommen wurde. Der Bz. steigt hier von dem 
niedrigen Nüchternwert um 100°, an und zwar erreicht er erst 
nach 40 Minuten nach der letzten Zulage den höchsten Wert, 
während er 2 Stunden später bereits abgesunken ist, jedoch den 
Ausgangswert nicht erreicht hat. Im Harn erscheint der Zucker 
wegen der geringen Harnmengen in sehr hoher Konzentration, 
doch werden im ganzen nur 4,6g ausgeschieden, also doppelt 
soviel als bei Belastung mit 60 g Glukose. 




















Tabelle 3. 
6. III. 3mal 20 g Weißbrot in Abständen von 50 Minuten. 
Zeit | Blutzucker Harnmenge | Harnzucker Glukose 
| g cem lo in g 
950 0 05 02 u 
55 | | ‚30. g Weibbrot 
1035 | 0,154 | 
10*5 | | | 30 g Weilbbnt 
1130 0,149 60 5,2 312 | 
1135 | | 30 g Weißbrut 
1215 0,176 | | | 
jes | 018 20 1.6 | 152 
64 


Nach Belastung mit Eiweiß (3 Eier, 100 g mageres Fleisch) 
(Tab. 4 u. 5) steigt der Bz. in mäßigem Grade an, die Zucker- 
ausscheidung durch den Harn bleibt sehr gering (unter 0,1%), 
Eiweißzufuhr erzeugt also eine mäßige vom Normalen fast nicht 
abweichende Erhöhung des Bz.-Spiegels, während die Zucker- 
ausscheidung durch den Harn fast unbeeinflußt bleibt. 


Beitrag zur Frage der Störung des Kohlehydratstoffwechsels usw. 199 




















Tabelle 4. 
6. IV. 
Zeit | _ Blutzucker Harn- | 
o zucker ` 
0,085 | = Nüchtern 
gen | ! = 3 Eier 
1000 | 0,113 | x 
1015 | 0,128 | = | 
1045 | 0,140 | ~ | 
11*5 | 0,122 2 | 
1245 0.102 : 
145 | 0,088 | 
Tabelle 5. 
9. IV. 
, Reduktions- I 
Zeit Ä ee arımenge | proben | 
o im Harn | 
ws a | | 
810 0,101 50 Spur + Nüchtern 
813—855 100 g 
fettarmes 
gre 0102 | ø Schweinefleisch 
935 0,100 35 Spur + 
11% 35 Spur + 
1200 0,099 27 Spur + | 
200 | 0,142 29 | minim. | 
| ‚ pur + | 


Besonders interessant war das Verhalten des Bz. und der 
Zuckerausscheidung nach Belastung mit 3 mal 20 g = 60 g Lävu- 
lose, die in Abständen von je 45 Minuten zugeführt wurden (Tab. 6). 
Der Bz. zeigt kaum einen Anstieg gegenüber dem Nüchternwert, !) 
ca. 2 Stunden nach der letzten Lävulosegabe sinkt der Bz. tief 
unter die Norm auf 0,065 °. Die Zuckerausscheidung steigt dabei 
nach der Belastung nicht nur nicht an, sondern sinkt im Gegenteil 
gegenüber der nüchtern (vor dem Versuch) entleerten Harnportion 
ganz bedeutend (von 1,2 °/, auf 0,2 °%) ab. Die zwei Stunden nach 
der Zufuhr entleerte Harnportion zeigte nur schwache Reduktion, 
polarimetrisch war der in Spuren vorhandene Zucker überhaupt 
nicht nachweisbar. In allen Harnportionen wurde nur Dextrose 
ausgeschieden, die Untersuchung auf Lävulose (Seliwanoft’sche 


— 





1) Siehe die diesbezüglich ähnlichen Beobachtungen von Isaac u. Trau- 
gott (15). 
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Probe) fiel negativ aus. Es bestand demnach keine alimentäre 
Lävulosurie. Desgleichen wurde eine nach Gottschalk (7) für 
die Leberfunktionsstörung sprechende Urobilinausscheidung nach 
der Lävulosebelastung vermißt. Auffallend war die starke Polyurie 
nach der Lävulosezufuhr. 


Tabelle 6. 
15. II. Belastung mit 3mal20g (= 60 g) Lävulose: 





17: (Glokose in °/, Glukose in g! 
Zeit Blutzucker | Harnmenge lo 8 





im Harn im Harn | 
| Í 
| | | 
0,100 | 1.2 Nüchtern 
915 | | | 20 g Lävulose 
109° 0.097 500 0,4 2,0 
1090 | | | 20 g Lävulose 
10% | 0,109 170 | 0,2 | 0,34 
1045 | | | | 20 g Lärulose 
1139 | 0,116 | 120 | 0,2 | 0,24 
1215 0,096 | | | 
100 | 0,065 | 165 Reduktion — 
in Spuren 


Zur Orientierung über das Verhalten des KH-Stoffwechsels 
und der Zuckerausscheidung in unserem Falle sei auszugsweise 
folgende kurze übersichtliche tabellarische Zusammenstellung der 
Bilanz unter den verschiedenen Bedingungen ausgeführt. 





























Tabelle 7. 
Zugeführt | Ausgeschieden | 
: | Ir | 
Ei- Kalo- | Harn- Zucker|Zucker| Ace- | Acet- 
Datum weiß Fett | KH a !) Imenge| in % | ing | ton essigs. 
| | | | 
21. II. 55,75 | 97,32 | 53,70| 1390 | 1700 9 Ø | Spur | Ø Gemüse 
22. IL! 55,75 | 97.32 5870| 1890 | 1500 | ø | ø |Spur| ø | Gemüse 
23. II.| 92,35 105,32 | 69,14 | 1650 | 1500 1 15,0 8 | Gemischte 
Kost 
24. II. 23,35 560 | 7334| 919 | 1600 1 |160| + | ø | Hafertag 
25. II.| 23,35 | 56,0 | 73,34| 919 | 1700 | 1 17,0 | Ø Hafertag 
26. II. 17,25 | 94,4 ‚136,36 | 1504 | 1000 | 1,6 | 16,0 | Spur | ø Röst- 
| | produkte 
27. II. 17,25, 94,4 1136,36 | 1504 | 1500 | 0,8 | 12,0 Ø ø Röst- 
| | | produkte 
28. II.| 53,87, 97,9 | 89,05 | 1513 | 1600 | Spur 8 | Spur | 8 | Gemischte 
| | Kost 


Tabelle 7 zeigt das Verhalten in einer Periode von 2 Gemüsetagen, 
]l Tag mit gemischter Kost, 2 Hafertagen und 2 Tagen mit einer Diät, 


1) Approximativ nach den Nahrungsmitteltabellen berechnet. 
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welche überwiegend aus gerösteten KH (nach Grafe) bestand; an den 
Tagen, an denen die Patientin Haferkost und geröstete KH bekam, war 
der Eiweißgehalt extrem niedrig, an den Gemüsetagen die KH-Zufuhr 
sehr gering. An den ersten 2 Gemüsetagen war der Harn so gut wie 
zuckerfrei, während am Tag darauf der Zuckergebalt des Urins 1°/,, die 
gesamte Ausscheidung pro 24 Stunden 15 g betrug. An den nach- 
folgenden 4 Tagen mit KH-reicher Kost, stieg die Zuckerausscheidung 
kaum an; sie betrug 16, 17, 16 g, am 2. Tag mit gerösteten KH sogar 
nur 12 g. Am letzten Tag dieser Periode, an welchem die Patientin 
gemischte Kost erhielt — 53,8 g Eiweiß und 89 g KH — war die 
Zuckerausscheidung fast 0. Wir sehen also schon in dieser Diätperiode 
mehr weniger deutlich die Unabhängigkeit zwischen KH-Zufuhr und 
Zuckerausscheidung zutage treten. 





Tabelle 8. 

| Zugeführt Ausgeschieden | 

77 | Kalo- Harn- ZuckeriZucker| Ace- | Acet- 

Fett | K-H rien [menge| in °% | in g | ton |jessigs. 
| | ! to 
2. IIT. ' 87,65 | 89,0 71,38| 1511 | 2300 | 04 | 92 | So g 3 
3. III. |114,15 1109,95 1120,51 | 2004 | 1700 | 04 | 68 ø | ø d0 o 
4. TII. 1120,55 12785 116,22 | 2228 | 2000 | 04 | 80 | Spur | ø Ei- 
5. III. 106,35 1104,10 15280| 2105 | 1800 | 04 | 72! ø `Ø i a 
6. II. 100,15 |100,75 16743 | 2147 | 1700 | 07 |119; Ø | Ø F 


Noch deutlicher wird die Unabhängigkeit zwischen KH-Zufuhr 
und Ausscheidung in einer Periode von 5 Tagen mit frei gewählter 
eiweißreicher und KH-reicher Kost (Tab. 8. Die Zucker- 
ausscheidung pro 24 Stunden beträgt hier maximal 
11,9g (0,7%,) bei einer Zufuhr von 100g Kiweiß und 
167g KH; an einem anderen Tag bei Zufuhr von 106g Eiweiß 
und 152g KH 7,2g (0,4 °/,). Die KH-Bilanzist, wie gleichfalls 
die Tabelle zeigt, stets sehr stark positiv. 

Während einer 3. Periode stand die Patientin zunächst durch 
3 Tage unter KH-armer Fett-Gemüsekost (Tab. 9). Der Eiweiß- 
gehalt betrug den allgemein für Diabetiker angenommenen Minimal- 
wert von ca. ®/, g pro 1 kg Körpergewicht: 51,5 g bei einem 
Körpergewicht von 7Okg. Die KH-Zufuhr war auf die geringe 
Menge von 34,4g herabgesetzt. Nach diesen 3 Tagen mit Gemüse- 
Fettdiät erhielt die Patientin an 2 Tagen eine Fleischzulage von 
je 200g, die KH-Zufuhr blieb unverändert. Die Zuckerausscheidung 
beträgt nun während der 3 Gemüsetage 4,7, — 0, — 3,1g, während 
der 2 Tage mit Fleischzulage 2,0 und — 3,1 g, am Tage nachher 
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Tabelle 9. 


pen nn ern nn mas nn nenn mn 


Zugeführt | Ausgeschieden 


| Harn- (Zucker 
2 3 i 0) 
Kalo- [menge] in °/o 


| 


| 




















Datum in Fett | KH a i an Es a BCE Diät 

| p Tag | Tag | ın g | ton jessigs. 

| | | Nacht | Nacht | 

18. IIT.| 51,45 106,9 | 34,40 | 1382 | 1600 | 02 | 4,7 I ø Pett- 
500° 0.3 | | Spur gemüse 
II. LIE -- r a A AW 8 | ø + ø Fett- 
500 ø ++ | Spur gemüse 
ZO LLEI Ss 5 5 = 400 1,6 3,11 ++ Ø Fett- 
350 | 15 | eg gemüse 
21. III.| 109,25! 117,1 | 34,40 | 1682 | 400 02 | 201 ++| + Fleisch- 
600 | 02- aeb h a t 
| "| Fr] 0% 
32.11) : z - 1500| 0656| 81 | 4 | + pt 
400 04 | ——ı 7 17 ng 
| | a T (200 g) 
23. III.| 65,85 109,14 34,4 | 1473 | 700 0,2 2,2 + | + Fett- 
400 | 02 | Haar fr oa gemüse 





22g. Die Fleischzulage zeigt somit gar keinen Ein- 
fluß auf die Zuckerausscheidung. Während dieser Periode 
mit stark eingeschränkter KH-Zufuhr erscheint Aceton in größerer 
‚Menge im Urin. Diese letztere Erscheinung wird ja auch sonst 
bei Graviden nicht selten beobachtet, ja auch der Normale scheidet 
bei so starker Einschränkung der KH-Zufuhr und kalorischer 
Unterernährung Aceton aus. Auch im vorliegenden Fall war ja 
die Ernährung eine unzureichende, 1382 Kal. bei bestehender 
Gravidität und 70 kg Körpergewicht (ca 19 Kal. pro 1 kg Körper- 
gewicht!, dabei starke Einschränkung der KH-Zufuhr!) 

Die 4. Periode endlich zeigt uns die Einwirkung der Insulin- 
behandlung (Tab. 10). Patientin erhielt durch 7 Tage hindurch 
eine Diät mit annähernd konstantem Eiweiß- und KH-Gehalt. 
Vom 4. bis zum 7. Tage erhielt sie je 80 E Insulin (Wellcome). 
Die Zuckerausscheidung im Harn ändert sich dabei trotz der 
ziemlich großen Insulindosen nicht wesentlich. Sie beträgt vor 
Insulin 25,2, 9,6, 11,2 g, an den Insulintagen 2,0, 12,0, 1,8 und 18g. 
Es besteht also hier eine deutliche Unabhängigkeit der 
Zuckerausscheidung von der Insulinwirkung. Die 
KH-Toleranz ist vor der Insulinbehandlung stets stark positiv 
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Tabelle 10. : 
Di Ei EM ‚ Kalo- Harn- |Zucker|Zucker Ace- | Acet- i m 
Datum| weiß Fett | KH Hen menge | in °% | in g | ton \essigs. 


























30. III. 95,20 144,03 1183,80 2635,0 1800 | 1,4 | 25,2 Ø 

31.. „ 3 5 „ ' 1600) 06 | 9,6 ø Ø 

LIV.) „ z k „ 11400) 08 | 11,2 ø 
2 IV. a x i 5 1000 | 0,2 2,0 Ø ø Insulin 
80 E 

Ø 

Ø 

Ø 





3. IV. 106,7 185,58 1158,1 12908 | 1500 | 0,8 | 12,0 Ø 
4. IV. | 94,75 1143,22 u ‚15 12527 | 1800 | 0,1 1,8 | Spur 
5. IV. | 95,20 1144,03 183,8 2635,0 1800 | 


| | 


und erfährt an den Insulintagen (Tab. 11) keine ins Gewicht 
fallende Änderung. Der nachstehende Versuch zeigt in der Tat, 
daß die Insulineinwirkung in diesem Falle auch auf den Bz.-Spiegel 
keinen deutlichen Einfluß ausübt und daß der Fall als nahezu 
insulinrefraktär anzusehen ist. 


Tabelle 11. ?) 
7. II. Insulin mit 70 g Weißbrot. 





Insulin 
80 E 
Insulin 
80 E 


1,0 | 18,0 | Spur Insulin 
80 





Eryihro- Serum- Harn- Dextrose 




















7 ~A Blut- |E Dextrose 
| zucker cyten | Refrakt. Imenge in %o ing 
i 
ges 0,089 | 4,720 57,3 | 21° 05 0,1 | 
10:0 | | 
1045 ; R | 
15 | 0118 | 510 © 56 1 90: 04 | 086 !  Nüchtern 
12 | 0.126 | 3,670 542 |10 | 24 24 E: nsulin 60 E 
1! | 0162 | 3780 | 56 | 8 ; 14 | 115 | 70g Weißbrot?) 
2o | 0122 | 4,100 , 573 | 32 | 04 | 0l | 
701 
10. II. 
goo 4890 i 582 | | Nüchtern 
80 | | Insulin 50 E 
1115 | 3,780 ; 55 ` | 





Patientin erhielt an diesen Tagen 60 E Insulin (nüchtern), 
welche Dosis nur unvollständig mit KH, 70g Weißbrot (30 Minuten 
nach der Insulininjektion verabreicht), gedeckt war. Wir sehen 
hier trotz der unvollständigen Deckung der sehr hohen Insulin- 
dosis den Bz. von dem niedrigen Nüchternwert 0,089°,, um 100 °/, 





1) Diese Zahlen wurden am heurigen Balneologenkongreß in Form einer 
Kurve von Jaksch-Wartenhorst mitgeteilt. Dieselbe erscheint auch anderen- 
orts (Münch. med. Wochschr.). 

2) 1 mal 30 & und 2 mal 20 g in Abständen von je 50 Minuten. 
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auf 0,162°/, 2'/, Stunden nach der 1. KH-Zufuhr ansteigen, also 
ungefähr so hoch wie im Kontrollversuch (mit 90 g Weißbrot) 
ohne Insulin. 4 Stunden nach der Insulininjektion hat die 
Bz.-Kurve den Ausgangswert noch nicht erreicht. Im Harn 
wurden dabei in 4 Stunden 4,01g Zucker ausgeschieden, also 
ebensoviel wie im Kontrollversuch ohne Insulin (hier zugeführt 
70g Weißbrot — ausgeschieden 4,01 g Dextrose, dort zugeführt 
908 Weißbrot — ausgeschieden 4,64g Dextrose). Die gleich- 
zeitige Verfolgung der Erythrocytenzahl und des Serumeiweiß- 
gehaltes zeigte nun, daß nach der Insulininjektion in 
diesem Falle eine starke Blutverdünnung eintrat, 
welche 2 Stunden nach der Injektion ihren Höhepunkt erreicht. 
Die Erythrocytenzahl sank von 4720000 vor der Insulininjektion 
auf 3670000 2 Stunden nach der Insulininjektion, die Serumrefraktion 
von 57,3 Skalenteilen vor der Insulininjektion auf 54,2 Skalen- 
teile ab. Bei Wiederholung dieses Versuches 3 Tage später wurde 
das gleiche Verhalten beobachtet (Sinken der Erythrocyten von 
4890000 vor der Injektion auf 3780000 2! Stunden nach 
der Injektion). 


Wir sehen also hier genau das gleiche Verhalten: Auftreten 
einer deutlichen Blutverdünnung unmittelbar nach 
der Insulininjektion bei mangelnder Senkung des 
Bz.-Spiegels und fehlender Beeinflussung der Zucker- 
ausscheidung, wie dies von einem von uns (O. Klein (8) 
bereits bei 2 Fällen von schwerem Diabetes auf Basis von poly- 
glandulärer  Insufficienz beobachtet wurde. Jaksch vertritt die 
Auffassung, daß es sich in solchen Fällen nicht um einen pan- 
kreatogenen Diabetes handelt, sondern daß hier die Funktions- 
störung anderer Blutdrüsen (Hypopshye, Schilddrüse) die primäre 
Ursache für die Störung der KH-Toleranz bildet. 


Es sei hier noch ergänzend angeführt, daß bei der Patientin das 
für den Pankreasdiabetes charakteristische erhöhte Durstgefühl sowie unter 
anderem auch die Polyurie fehlte, die Zuckerausscheidung bewegt sich 
trotz reichlicher KH-Zufuhr während der ganzen Beobachtung zwischen 
10 und 20 g. Das zeitweise bei gleichzeitig stark eingeschränkter KH- 
Zufuhr und kalorischer Unterernährung beobachtete Auftreten von Keton- 
körpern im Harn (Aceton, Acetessigsäure) ist wohl eine bei Gravidität 
unter diesen Bedingungen oft zutage tretende Erscheinung (Porges und 
Novak (10), Hofbauer (11)). Zeichen von Nieren- oder Leberfunk- 
tionsstörungen fehlten vollkommen. Im Harn kein Urobilin, Urobilinogen, 
kein Bilirubin, kein Eiweiß, das spezifische Gewicht stieg oft bis 1032. 
Es betrug die NaCl-Konzentration im Harn am 21. IIJ.: 1,184 °,,, die 
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Tagesausscheidung 11,84 g der Ges.-N. betrug 1,014 °/,, 10 g pro, 
24 Stunden. Die oben angeführte Erhöhung des Cholesterins im Blute 
muß wohl auf die Gravidität zurückgeführt werden. 


Wenn wir nun die angeführten Tatsachen, sowie die Eigen- 
tümlichkeiten des KH-Stoffwechsels in unserem Falle überblicken, 
so ergibt sich hieraus, daß derselbe in mancher Beziehung von 
dem gewöhnlichen Bilde der Schwangerschaftsglykosurie und des 
Graviditätsdiabetes nicht unwesentlich abweicht. Als charak- 
teristisch für den letzteren wird neben dem geringen Grade der 
Zuckerausscheidung und der Unabhängigkeit derselben von der 
Zufuhr von KH und Eiweiß die niedrige Nierenschwelle für den 
Zucker angesehen (E. Frank, Klemperer (12), Porges und 
Novak u. a). Gegen letztere Tatsache wird allerdings mit 
Recht von v. Noorden (13), Faber und Norgaard (32) ein- 
gewendet, daß es auch gewisse Fälle von echtem Diabetes mit 
niedriger Nierenschwelle gibt. Bei dem hier beschriebenen Fall 
bewegten sich die Nüchternwerte des Bz. meist an der unteren 
Grenze der Norm (0,08—0,09°%,). Ferner fiel der Bz. bei der 
Pat. nach Belastung mit KH (Glukose und Lävulose) in 2—3 
Stunden deutlich unter die obere Grenze der Norm ab. Die Gly- 
kosurie hielt dabei bei bestehender Hypoglykämie weiter an, nach 
Belastung mit Lävulose (2 Stunden nach der Zufuhr) war bei 
einem Bz. von 0,065 noch immer Zucker im Harn nachweisbar. 
Mit dem sog. renalen Diabetes hat also unser Fall 
die niedrigen Blutzuckerwerte und das schnelle Ab- 
sinken der Bz.-Kurve zur Norm oder gar unter die 
Norm nach Belastung mit KH gemeinsam. 

In bezug auf das letztere Moment verhielt er sich wie ein Normal- 
fall, ja vielleicht sank die Bz.-Kurve in einem Versuche noch schneller, 
vor allem aber tiefer herab als dies bei Normalfällen gewöhnlich be- 
obachtet wird, während beim echten Diabetiker der BZ nach KH - Be- 
lastung in langsamer und träger Kurve sehr spät abfällt (Staub (14), 
Traugott (15) u. a.). Einen Unterschied gegenüber dem Verlauf der 
Bz.-Kurve bei den sonst als renaler Diabetes oder renaler Schwanger- 
schaftsdiabetes bezeichneten und gedeuteten Fällen zeigte die Bz.-Kurve 
bei unserer Patientin insoweit, als der Anstieg des Bz. besonders nach 
Belastung mit Glukose sehr hoch war und in steiler Kurve erfolgte, 
während sich sonst beim renalen Diabetes die letztere weniger über den 
Ausgangswert erhebt. Letzteres zeigen besonders schön die Bz.-Kurven 
von Johnsohn (16), während bei anderen Fällen (Grunke (17)) der 
Bz.-Kurven schon nach geringer Belastung (10 g) um fast 50 °/, des 


Ausgangswertes ansteigen kann. Bei unserem Falle stieg der Bz. nach 
3 mal 20 g Glukose um 100 °/, des Ausgangswertes, nach 3 mal 30 g 
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 Weißbrot um 90 °/), des Ausgangswertes an. Abweichend vom Verlauf 
der Bz.-Kurve bei Normalfällen und beim renalen Diabetes ist die Tat- 
sache, daß der Bz. bei Belastung in mehreren gleichgroßen Dosen, die 
in bestimmten Zeitabständen verabreicht warden, immer weiter ansteigt 
und zwar wurde dieses Verhalten sowohl bei Verabreichung von Glukose 
als auch bei Verabreichung vou Weißbrot beobachtet. In dieser Be- 
ziehung nähert sich unser Fall dem echten Diabetes, während bei Normal- 
fällen und wohl auch bei unkompliziertem Nierendiabetes die Bz.-Kurve 
schon nach der ersten KH-Gabe ihren Höhepunkt erreicht (Traugott). 

Nach Eiweißzufuhr zeigte die Bz.-Kurve einen geringen Anstieg, 
dieser war kaum wesentlich höher als er im allgemeinen bei Stoffwechsel- 
gesunden und beim renalen Diabetes beobachtet wird. Bei letzterem wird 
sehr häufig jedwedes Ansteigen des Bz. nach Eiweißzufuhr vermißt, oder 
nur ein geringer Anstieg des Bz.-Spiegels beobachtet, während die 
Zuckerausscheidung durch den Harn einen Anstieg zeigt (Grunke). 
Gegenüber dem Verhalten der Bz.-Kurve nach Eiweißzufuhr beim echten 
Diabetes, wie sie von Rosenberg (6) u. a. beschrieben wurde, zeigt 
die Bz.-Kurve bei unserem Fall einen geringeren und weniger steilen 
Anstieg und die Hyperglykämie eine geringere Dauer. Die Steige- 
rung der Glykosurie nach Eiweißzufuhr war — im Gegen- 
satz zum ausgesproohenen Pankreasdiabetes, bei welchem die 
glykosuriesteigernde Wirkung der Eiweißkörper durch Lütje, v. Noor- 
den, Falta (18), Mohr, Rosenberg u. a. festgestellt wurde, — 
bei unserem Fall kaum angedeutet. Ein Unterschied in der Inten- 
sität der Hyperglykämie und Glykosurie, wie er nach Zufuhr verschie- 
dener Eiweißkörper (Kasein, Fleischeiweiß, Eiereiweiß usw.) von Lütge, 
Noorden und Falta festgestellt werden konnte, trat bei unserem Fall 
nicht hervor. Die Hyperglykämie nach Fleischzufubhr und Zufuhr von 
Eiereiweiß war in beiden Fällen gleich hoch und trat nach der Fleisch- 
zufuhr viel später auf als nach der Zufuhr von Eiereiweiß. 


Die Verfolgung des Verhaltens des KH-Stoffwechsels d.h. des 
Verhaltens von KH-Aufnahme und Zuckerausscheidung, ferner des 
Einflusses der Eiweißzufuhr auf die Glykosurie unter den ver- 
schiedenen Bedingungen und Diätformen haben eine weitgehende 
Übereinstimmung unseres Falles mit dem Verhalten bei echter 
Schwangerschaftsglykosurie, also beim sog. renalen Diabetes, ge- 
zeigt, wie aus den geschilderten Beobachtungen hervorgeht. 
1. ist die Zuckerausscheidung auch bei sehr reichlicher KH-Zufuhr 
stets gering, sie überschritt mit Ausnahme der ersten zwei Tage 
kaum die Grenze von 20—25g. Bei einer Zufuhr von 211g KH 
wurden nur 17g, bei einer Zufuhr von 167,6 wurden nur 11,9g, 
bei Zufuhr von 183g nur 9,2 g Zucker pro 24 Stunden aus 
geschieden. 2. bestand bis za einem gewissen Grade Unabhängig- 
keit zwischen KH-Zufuhr und Zuckerausscheidung. So wurden 
am 24. II. bei Aufnahme von 73,3 g KH 16 g Zucker im Harı 
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ausgeschieden, während 3 Tage später am 27. II. von 136,3 g auf- 
genommenen KH nur 12,08 im Harn als Zucker erschienen, am 
3. 1II. wurden von 71,3g aufgenommenen KH 92 g als Zucker 
durch den Harn ausgeschieden, während am Tage darauf am 
3. III. von 120,5g aufgenommen KH (also der doppelten Menge 
als am Tage vorher eingenommen wurden) nur 6,8g als Zucker 
im Harn ausgeschieden wurden und am 31. III. sogar von den 
aufgenommenen 183g nur 9,6 als Zucker im Harn erschienen. 
Eine derartige starke und plötzliche Änderung des Verhältnisses 
von KH-Aufnahme und Ausscheidung läßt sich wohl keinesfalls 
durch eine sprunghafte Änderung der KH-Toleranz allein ohne 
weiteres erklären. 3. fehlte vollkommen jedweder Einfluß größerer 
Eiweißzulagen auf die Zuckerausscheidung. Zulagen von 200g 
Fleisch’ (s. Tab. 9) erzeugten absolut keine Steigerung der Glykos- 
urie gegenüber den Vortagen. Manche Beobachter, wie Grunke 
erblicken in dieser mangelnden Beeinflussung der Hyperglykämie 
und Glykosurie durch alimentäre Eiweißzufuhr ein besonderes 
Charakteristikum des „renalen“ Diabetes. 4. Das für den Diabetes 
so charakteristische Durstgefühl und die Polyurie fehlten wie 
erwähnt bei unserer Pat. vollkommen. Hungergefühl trat nur auf, 
wenn bei der Diät entweder unter das Eiweißminimum herunter- 
gegangen wurde, oder bei kalorischer Unterernährung. 5. blieben 
Glykosurie, Hyperglykämie und KH-Toleranz durch große Insulin- 
dosen fast unbeeinflußt, wie die Verfolgung der Bz.-Kurve und 
der Zuckerausscheidung unter Insulinwirkung (Tab. 11) gezeigt 
haben. Am 1. von den vier Tagen, an welchen die Patientin 
Insulininjektionen erhielt, ging zwar die Zuckerausscheidung pro 
14 Stunden gegenüber den Vortagen bei annähernd gleicher Zufuhr 
von KH und Eiweiß etwas zurück, doch steigt sie am Tage darauf 
bei gleichbleibender Zufuhr wieder an. Das anfängliche Absinken 
ist wohl kaum auf das Insulin zurückzuführen; denn auch ohne 
Insulin kommen ganz spontan (s. oben) derartige Schwankungen 
der Zuckerausscheidung bei konstanter Zufuhr von KH und Eiweiß 
bei unserer Patientin vor. Der geringe bzw. fehlende Einfluß des 
Insulins auf die Zuckerausscheidung wurde auch von anderen 
Untersuchern bei Fällen von Schwangerschaftsglykosurie gefunden 
(Rosen berg). 

Trotz der, wie wir gesehen haben, in vielen Punkten be- 
stehenden Übereinstimmung unseres Falles mit anderen Fällen 
von Störung des KH-Stoffwechsels und Glykosurie in der Schwanger- 
schaft stößt doch die restlose Aufklärung desselben auf gewisse 
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Schwierigkeiten. Insbesondere weicht das Verhalten der Bz.-Kurve 
nach Belastung mit KH (steiler Anstieg derselben, nach fortgesetzter 
KH-Zufuhr neuerliches Ansteigen) von dem Verhalten der Bz.-Kurve 
nach KH-Belastung bei den meisten beschriebenen Fällen von 
„renalem“ Diabetes nicht unwesentlich ab. Doch ist die Stellung 
sehr vieler anderer in der Literatur angeführter Fälle von 
Schwangerschaftsglykosurie ebenso unklar und mit der Auffassung 
derselben als renaler Diabetes, beruhend auf abnormer Un- 
dichtigkeit der Niere für den Zucker, sind diese Fälle keineswegs 
restlos geklärt. Daß letzteres Moment nicht den einzigen, wahr- 
scheinlich auch nicht wesentlichen Faktor beim Zustandekommen 
dieses Krankheitsbildes ausmacht, muß auch aus anderen Gründen 
angenommen werden. Der Übergang in echten Diabetes, das Auf- 
treten von Coma diabeticum im Verlaufe solcher Fälle (v. Noorden, 
Umber, Lublin (19), Grüntal (20, Rosenberg, Lauter 
und Hiller (21)) sind die Gründe, welche zu letzterer Auffassung 
zwingen. Es handelt sich somit wahrscheinlich auch bei der 
Schwangerschaftsglykosurie um eine echte Störung des KH-Stoff- 
wechsels, der sich zwar vom echten Pankreasdiabetes unterscheidet 
(geringe oder fehlende Reaktion auf Insulin), jedoch nicht einfach 
als durch abnorme Durchlässigkeit der Niere für Zucker bedingt 
anzusehen ist. Eine rein renal bedingte Zuckerausscheidung 
kommt nach unserer Erfahrung und Auffassung, die sich auch mit 
gewissen theoretischen Vorstellungen deckt, wohl nur bei primärer 
Nierenschädigung (Nephrosen), sei es auf toxischer Basis, Uran, 
Chrom, Sublimat (E. Frank), sei es auf Basis degenerativer 
Nierenerkrankungen, Nephrosen (G. Hetenyi (22)) vor. Hier 
handelt es sich wohl um eine echte Zuckerundichtigkeit der 
Niere, in ähnlichem Sinne wie umgekehrt bei anderen Nieren- 
erkrankungen, Nephrosklerosen, eine erhöhte Zuckerdichtigkeit der 
Niere beobachtet ‘werden kann (v. Noorden, Hetenyi). Es ist 
“ möglich, daß es sich auch bei einem Teil der Graviditätsglykosurien 
ausschließlich um eine solche Herabsetzung der Nierenschwelle für 
die Zuckerausscheidung (E. Frank, Frank und Nothmann 
Porges und Nowak) handelt, beruhend auf einer der bei Gra- 
viden so häufig vorkommenden Nierenschädigungen (Nephrose, 
Schwangerschaftsniere).. In unserem Falle konnte das Bestehen 
einer Erkrankung der Niere (Fehlen von Albuminurie, normaler 
Blutdruck, normaler RN usw.) ausgeschlossen werden. Bei den 
meisten Fällen von Schwangerschaftsglykosurie bildet wohl diese 
Herabsetzung der Nierenschwelle nur ein Teilsymptom im Gesant- 
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bilde. Der Bz.-Spiegel (im Nüchternzustand) muß in der Tat 
keineswegs immer herabgesetzt sein. Rosenberg hat sogar in 
solchen Fällen eine zeitweise Erhöhung des Bz. gefunden. Auch 
in unserem Falle betrug der Nüchtern-Bz. einmal 0,120°,. Wir 
wissen ja auch heute, daß in der „Nierenschwelle* für die Aus- 
scheidung der einzelnen Stoffe keine stabile für den Einzelfall 
unveränderliche Größe zu erblicken ist. Die Nierenschwelle für 
die verschiedenen Substanzen ist im Gegenteil eine sehr labile, 
oft ohne bekannte Ursachen sich schnell ändernde Größe, abhängig 
vom jeweiligen biologischen Zustand der Nierenzellen, sowie von 
Einflüssen des vegetativen Nervensystems und insbesondere von 
der Elektrolytenverteilung in der die Nierengefäße durchströmenden 
Flüssigkeit (Hamburger und Brinkmann, Kraus, Zondek). 
Insbesondere wird die Zuckerdichtigkeit gerade von letzteren 
Faktoren in hervorragendem Maße beeinflußt. Da nun die Funk- 
tionen des vegetativen Nervensystems durch die Wirkung der 
Hormone reguliert werden und dæ ferner eine Störung in der 
Korrelation der Tätigkeit der endokrinen Drüsen bei jeder 
Gravidität mehr oder minder auftritt, ist es naheliegend, in der 
Herabsetzung der Nierenschwelle für die Zuckerausscheidung nur 
eine Folge der auf dem Wege des vegetativen Nervensystems zur 
Wirkung gelangenden Störung in der Korrelation der Hormone 
zu erblicken. Daraus ergibt sich aber auch, daß die Herab- 
setzung der Nierenschwelle nur als Teilsymptom der letzteren 
aufzufassen ist. Es erinnert dieses Verhalten etwas an die Störung, 
wie sie durch die Phlorhizinwirkung erzeugt wird. Auch hier 
stellt ja die Herabsetzung der Nierenschwelle nur ein Teilsymptom 
dar, während eine direkte Störung des KH-Stoffwechsels durch 
Reizung des sympathischen Nervensystems oder auf toxischem 
vielleicht auch hier z. T. hormonalem Wege erzeugte erhöhte 
Glykogenausschüttung in der Leber, den anderen vielleicht 
wichtigeren und übergeordneten Faktor bildet (Underhill (23), 
Epstein und Baehr (24), Dünner (25), Rosenberg u. a.) 
Die Annahme einer Störung der Lebertätigkeit im Sinne einer 
Schädigung des Vermögens, Glykogen aufzubauen (Dyszooamylie) 
oder abnormen Glykogen-Mobilisierung als wichtiges ursächliches 
Moment für das Zustandekommen der Schwangerschaftsglykosurie 
(Umber, Gottschalk) hat manches für sich. Die in der 
Gravidität so häufig klinisch und pathologisch-anatomisch zum 
Ausdruck kommende Leberschädigung bildet eine wichtige Stütze 
für diese Anschauung. In unserem Falle würde auch der steile 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 14 
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und hohe Anstieg bei frühem und steilem Abfall der Bz.-Kurve 
nach KH-Belastung für die Annahme einer Störung des Glykogen- 
aufbaues und das Bestehen einer erhöhten Mobilisierung von 
Glykogen in der Leber entsprechen. Doch fehlten sonst alle 
Zeichen von Leberschädigung wie Urobilinurie, Ikterus usw. Nach 
Belastung mit Lävulose war eine Hyperglykämie kaum angedeutet, 
eine alimentäre Lävulosurie fehlte nach Belastung vollkommen, 
desgleichen wurde das Auftreten von Urobilin im Harn nach der 
Lävulosebelastung (Nachweis von ' Leberfunktionsstörung nach 
Gottschalk) vermißt. Haben wir sonit :in unserem Falle 
keinen Anhaltspunkt für das Bestehen einer primären Leber- 
schädigung als Ursache für die vorhandene Störung des KH-Stof- 
wechsels, so handelt es sich wahrscheinlich um eine Störung des 
KH-Stoffwechsels mit sekundärer Schädigung der Glykogen- 
funktionen der Leber. Offenbar ist letztere bedingt durch.die 
Änderung der Hormontätigkeit, wobei das vegetative Nerven- 
system den Weg bilden mag, auf welchem die endokrine Insufficienz 
zur Störung des Glykogenaufbaues führt. Jode Gravidität stellt 
wohl eine Art besonderer Belastung des gesamten endokrinen 
Systems dar. Abgesehen von der Änderung der Tätigkeit des 
Ovariums, dessen Einfluß auf den KH-Stoffwechsel durch die Ver- 
suche von H. Küstener!) erwiesen wurde, zeigen ja auch 
Schilddrüse und Hypophyse bei sehr vielen Graviden vorübergehend 
Störungen ihrer Tätigkeit (Biedl (26), Zondek (27)). Die Be- 
lastung des endokrinen Apparates kann hier zur Überbelastung and 
zum Erlahmen und zur Erkrankung desselben oder eines seiner Teile 
führen. Bekanntlich schließen sich die verschiedensten Erkrankungen 
der Blutdrüsenan eine Graviditätan: So Störungen der Schilddrüsen- 
tätigkeit (Hyperthyreosen), Erkrankungen der Hypophyse, wie hypo- 
physäreFettsucht (Fröhlich), hypophysäre Kachexie (Sim m onds,, 
Diabetes insipidus (Lauter und Hiller) und die pluriglanduläre 
Insufficienz (Borchard (28), Falta) in ihren verschiedenen 
Formen. Das häufige Vorkommen von Stoffwechselerkrankungen 
in der Ascendenz, insbesondere von echtem Diabetes bei vielen 
Fällen von Schwangerschaftsglykosurie spricht jedenfalls für das 
Bestehen einer konstitutionellen Schwäche der Blutdrüsen. In den 
Fällen von Rosenberg, Johnson, Lauter und Hiller und 
vielen anderen, sowie bei unserer Patientin findet sich Diabetes 
bei einem der Eltern. Schon dieses Moment spricht für die 


1) Zitiert nach Rosenberg. 
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große Rolle der endokrinen Störungen im Krankheitsbilde dieser 
Fälle von Schwangerschaftsglykosurie. Die Funktionsstörung des 
Pankreas steht dabei in vielen Fällen von Störung des KH-Stoff- 
wechsels in der Gravidität und auch bei unserem Falle nicht im 
Vordergrund. Denn erstens entspricht der Verlauf der Bz.-Kurve 
nach KH-Belastung (kurze Dauer, steiler Abfall) bei unserem Falle 
nicht dem Verlauf der Bz.-Kurve, wie sie beim Pankreasdiabetes 
beobachtet wird. Sie entspricht eher dem Verlaufe der Bz.-Kurve 
nach KH-Belastung wie sie für thyreogene Störung des KH-Stoff- 
wechsels und der Bz.-Regulation charakteristisch is. Auch bei 
Erkrankungen der Hypophyse wird ein ähnliches Verhalten ge- 
funden. So konnten wir kürzlich bei einem Patienten mit deut- 
licher Hyperthyreose und starker alimentärer Glykosurie ein 
ähnliches Verhalten der Bz.-Kurve beobachten. Auch dieser 
Patient verhielt sich in bezug auf den KH-Stoffwechsel gegen 
Insulin refraktär. 2. wurde der KH -Stoffwechsel bei unserem 
Falle durch Insulin fast gar nicht beeinflußt; nach Jaksch, 
Strauß (29) u.a. (s. a. Mahler und Pasterny (30)) ist bei 
solchen Fällen die Störung des KH-Stoffwechsels nicht als primär 
pankreatogen aufzufassen. 3. zeigte dieser Fall in bezug auf 
seinen Wasserhaushalt das gleiche Verhalten wie es von einem 
von uns (O. Klein l. c.) bisher nur bei zwei Fällen von Störung 
des KH-Stoffwechsels auf Basis einer pluriglandulären Insufficienz!) 
mit sicherer Beteiligung der Hypophyse (Autopsie!) beobachtet 
werden konnte: Starke Hydrämie nach der 1. Insulininjektion. 

Es ist somit am naheliegendsten, den vorliegenden Fall und 
auch viele andere Fälle von Schwangerschaftsglykosurie, vielleicht 
die meisten hieher gehörenden Krankheitsbilder als eine Äußerung 
der Störung in der Zusammenwirkung der Hormone wie sie durch 
die Gravidität in geringem Grade schon physiologisch bedingt 
wird, also als eine T'eilerscheinung einer gewissen pluriglandulären 
Insufficienz aufzufassen. ?) Konstitutionelle Schwäche des Blut- 
dıüsenapparates, (häufiges Vorkommen von Diabetes in der Ascen- 
denz) einerseits, Schädigung durch Überanstrengung und Über- 
lastung in der Gravidität andererseits wären die wichtigsten ur- 


1) Klinisch zeigten diese Fälle neben anderen Symptomen vor allem das Bild 
einer Kombination eines Diabetes mell. mit Diabetes insipidus. 

2) Vielleicht steht die wiederholt festgestellte Lymphopenie bei absoluter 
normaler Leukocytenżahl in unserem Falle mit der Störung der Tätigkeit der 
Blutdrüsen in Zusammenhang. Nach Naegeli (31) kommt Lymphopenie bei ge- 
wissen Störungen der inneren Sekretion vor. 
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sächlichen Bedingungen, die herbeiführen, daß der Grad der 
Änderung der Hormontätigkeit über die physiologische Grenze 
hinaustritt.. Die Schwangerschaftsglykosurie wäre somit den 
anderen Störungen der Tätigkeit der Blutdrüsen, wie sie vorüber- 
gehend in der Gravidität auftreten, koordiniert. So wie die 
letzteren unter Umständen zu dauernden Erkrankungen werden 
können, so kann auch die Schwangerschaftsglykosurie zur dauernden 
Störung des KH-Stoffwechsels führen. Die hier vertretene Auf- 
fassung erklärt die Bigentümlichkeiten unseres Falles, Verhalten 
der Bz.-Kurve, refraktäres Verhalten gegen Insulin, eigenartiges 
Verhalten des intermediären Wasserwechsels unter Insulinwirkung 
von einheitlichem Gesichtspunkt aus. Aber auch die niedrige 
Nierenschwelle für die Zuckerausscheidung läßt sich durch diese 
Annahme erklären: Die oft bestehende, jedoch nicht ganz kon- 
stante, zeitweise fehlende Herabsetzung der Nierenschwelle für 
den Zucker kann durch einen geänderten Reizzustand der vege- 
tativen Nerven in der Niere bedingt sein. Letzterer wiederum 
ist die Folge der geänderten Hormonwirkung und Hormonproduktion 
bzw. der gestörten Korrelation der Blutdrüsentätigkeit. 


Zusammenfassung. 


Es wurde hier ein Fall von Störung des KH-Stoffwechsels 
in der Gravidität beschrieben. Derselbe zeigte in bezug auf das 
Verhalten seines KH-Stoffwechsels gewisse Eigentümlichkeiten, 
wie sie auch sonst bei der Schwangerschaftsglykosurie (dem „re- 
nalen“ Schwangerschaftsdiabetes) beobachtet werden: Fast stets 
niedriger Nüchternblutzucker, schnelles und steiles Absinken der 
Bz.-Kurve nach KH-Belastung zur Norm oder unter die Norm, 
geringer Grad der Glykosurie auch bei reichlicher KH-Aufnahme, 
Unabhängigkeit der ersteren von der letzteren, stets stark positive 
KH-Bilanz, Fehlen einer Steigerung der Zuckerausscheidung nach 
größeren Eiweißzulagen, sowie Fehlen der für den Pankreasdiabetes 
charakteristischen klinischen Symptome (Durstgefühl, Polyurie), 
geringe oder fehlende Reaktion auf Insulin. Abweichend gegen- 
über den Fällen von Graviditätsglykosurie war der steile Anstieg 
der Bz.-Kurve nach KH-Belastung. Es bestand diesbezüglich eine 
Ähnlichkeit mit dem Verhalten bei Hyperthyreosen. Unter Insulin 
trat gleich nach der 1. Injektion eine Reaktion im intermediären 
Wasserwechsel (Hydrämie) auf, wie sie sonst nur bei Fällen von 
polyglandulärer Insufficienz mit Beteiligung der Hypophyse be- 
obachtet werden konnte. Zeichen von Nieren oder Leberfunktions- 
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störung fehlten vollkommen. Es sind in diesem Falle auf Grund 
des Gesamtbildes sehr wahrscheinlich die Erscheinungen des ver- 
änderten KH-Stoffwechsels auf eine Störung im Zusammenwirken 
der innersekretorischen Drüsen, wie sie schon physiologischer- 
weise während der Gravidität in geringem Grade auftritt, zurück- 
zuführen, also auf eine gewisse pluriglanduläre Insufficienz. Gegen 
eine rein pankreatogene Genese der Stoffwechselstörung spricht 
das Verhalten der Bz.-Kurve nach KH-Belastung und das Refraktär- 
bleiben gegen Insulin. 
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Nachtrag bei der Korrektur: Die hier besprochene Patientin hat in- 
dessen entbunden. 3 Wochen nach der Entbindung war bei einer Zufuhr von 
ca. 150 g Kohlehydraten pro 24 Stunden kein Zucker im Harn (24-Stundenportion) 
nachweisbar! 
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Aus dem Physiologischen Institut der Universität Hamburg. 
(Vorstand: Prof. Kestner.) 


Über den Aminosäuregehalt des Bluts bei der spezifisch- 
dynamischen Wirkung des Eiweiß. 


Von 


R. Liebeschütz-Plaut und H. Schadow. 


Nach der Theorie von Lusk?) kommt die spezifisch dy- 
namische Wirkung des Eiweiß dadurch zustande, daß die aus dem 
Darm resorbierten Aminosäuren einen Stoffwechselsteigernden 
Reiz auf die Körperzellen ausüben. Die Aminosäuren werden 
dabei nicht selbst verbrannt, sondern wirken gleichsam als Kata- 
lysator bei der Verbrennung der Reservestoffe, besonders des 
Glykogens. Sie werden dann bald von der Leber abgefangen 
und desaminiert, (van Slyke?)) der Stickstoff als Harnstoff 
ausgeschieden. 

Die Wirksamkeit der Aminosäuren, wenn man sie einzeln 
innerlich zuführt, ist unabhängig von ihrem eigenen Brennwert; 
Glykokoll hat die stärkste spez. dyn. Wirkung, demnächst Alaniv; 
die amphoteren Aminosäuren treten dagegen stark zurück. Die 
Wirksamkeit steigt mit der zugeführten Menge annähernd propor- 
tional, aber nicht genau, da die Zunahme bei großen Mengen 
etwas kleiner wird. Das gilt allerdings nur, wenn man eine 
einzige Eiweißart oder eine einzige Aminosäure zuführt, bei Kom- 
bination verschiedener Substanzen treten Unregelmäßigkeiten auf, 
die noch nicht ganz zu übersehen sind (Weiß, Rapport, 
‚Czonka°)). Eine Reihe von Untersuchungen der letzten Jahre 





1) G. Lusk, Journ. of. Biol. Chem. Vol. XIII, 1912. 

2) D. D. Van Slyke und G. M. Meyer, Journ. of Biol. Chem. V. XVI 
1913, p. 187; 197; 213; 231. 

3) D. Rapport, Journ. of Biol. Chem. V. 60, 1924, p. 497; Weiß and 
Rapport, ebenda p. 513; F. A. Czonka, ebenda p. 545; Rapport, Weib 
u. Czonka, ebenda p. 583. 
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hat indessen gezeigt, daß die spez. dyn. Wirkung des Eiweiß 
nicht nur von dem zugeführten Eiweiß, sondern auch von dem 
Zustand des Körpers abhängt, in den das Eiweiß gelangt. Eine 
herabgesetzte spez. dyn. Eiweißwirkung fand sich: 


1. beim wachsenden Organismus (Czerny, Rubner und 
Heubner?), Plaut?)); 

2. bei chronischem Hunger oder Eiweiß- und Fettmangel 
(Rabe®), Haselhorst und Plaut‘); 

3. bei konstitutioneller Fettsucht und Erkrankungen der 
Hypophyse (Jaquet und Svenson°®), Rolly°®), Staelin?’), 
Plaut®), Knipping°), Liebesny'®), Bernhard'!). 

Außer diesen drei Zuständen soll es nach Bernhard'!) 
auch bei Hypothyreoidismus eine Herabsetzung der spez. dyn. 
Wirkung geben. Wir haben bisher unter 5 Fällen von Myxoedem 
keinmal eine Herabsetzung der spez. dyn. Wirkung gefunden, 
Liebesny'?) fand sie unter 6 Fällen nur einmal. 

Liebesny '?) hat eine Herabsetzung der spez. dyn. Wirkung 
bei einer Reihe von „Störungen im vegetativen Nervensystem“ 
gefunden. Diese Störungen (Myasthenie, Hypertonie, Raynaud’sche 
Krankheit, Sklerodismus, Hautkrankheiten und Psychosen) sind so 
verschiedener Art, daß man sie wohl kaum ohne Willkür ätio- 
logisch zusammenfassen kann. Wir könnten eine Herabsetzung 
der spez. dyn. Wirkung bei diesen Leiden ebenfalls nicht fest- 
stellen. Zwar ist die Grenze, wo das Pathologische anfängt, 
nicht ganz fest begrenzt. Steigerungen des Grundumsatzes nach 
Eiweißnahrung um 17—18°/, finden sich ausnahmsweise noch bei 
normalen Menschen und kommen auch schon bei endogener Fett- 
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Derselbe und Plaut, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137, 1921, S. 187. 

4) Haselhorst u. Plaut, Klin. Wochenschr. Jahrg. 3, Nr. 38, 1924. 

5) Jaquet u. Svenson, Zeitschr. f. klin. Med. 1900, Bd. 41. 

6) Rolly, Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 32, S. 417. 
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1923, S. 266.. 
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schr. 1925, S. 157. 
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12) Biochem. Zeitschr. Bd. 144, 1924, S. 308. 
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sucht und Erkrankungen der Hypophyse vor. Aber man findet 
Werte unter 20°%, beim Normalen um so seltener, je sorgfältiger 
man untersucht; meist liegt ihr Grund darin, daß man aus irgend- 
einer Ursache den Grundumsatz zu hoch gefunden hat. Man muß 
sich immer sagen, daß Faktoren, die den Grundumsatz erhöhen, 
wie Muskelanspannung, forcierte Atmung, Schmerzen, die spez. dyn. 
Wirkung nicht entsprechend beinflussen, so daß eine Herabsetzung 
vorgetäuscht wird. Unter den 15 mitgeteilten Fällen von Lie- 
besny mit herabgesetzter spez. dyn. Wirkung ohne endokrine 
Störung liegt bei 10 der Gaswechsel ungewöhnlich hoch über der 
Norm (Tab. XIV Nr. 5, 10, 11; Tab. X1I Nr. 1, 2, 3,5, 6; Tab. XV 
Nr. 1 und 5), in einem Fall besteht Fettsucht (Tab. XIV Nr. 4), 
in einem das vielleicht endokrin bedingte Bild der Alopecia totalis 
(Tab. XV Nr. 3), nur 3 bleiben zweifelsfrei übrig (Tab. XII 
Nr. 4; XIV Nr. 9 und XV Nr. 2). Wenn Pollitzer und Stoldtz') 
bei ihren Respirationsversuchen regelmäßig den Grundumsatz um 
10°, gegenüber den Benedict’schen Tabellen erhöht finden, so ist 
es selbstverständlich, daß sie wechselnde und meist zu niedrige 
Werte für die spez. dyn. Wirkung bekommen haben, und es er- 
übrigt sich hier auf ihre Befunde näher einzugehen. 


Bleibt man also dabei, daß, soweit bisher erwiesen, nur bei 
Wachstum, Hunger und Störungen der Hypophysenfunktion die 
spez. dyn. Eiweißwirkung herabgesetzt ist, dann gewinnt man den 
Eindruck, als ob hier ein Regulationsapparat vorliegt, der bei 
Unterernährung und Wachstum zweckmäßig wirkt, und der bei 
den Erkrankungen der Hypophyse gestört ist. 

Nach der oben auseinandergesetzten Theorie von Lusk kann 
eine solche Regulation der spez. dyn. Wirkung an zwei Stellen 
angreifen: entweder an den im Blute kreisenden Aminosäuren, 
oder an den Körperzellen, die von den Aminosäuren zu gesteigerter 
Verbrennung gereizt werden. Unter dem Einfluß der Hypophyse 
könnten entweder mehr Aminosäuren ins Blut gelangen, oder die 
Zellen könnten empfänglicher für den Reiz der Aminosäuren 
werden. Um diese Frage zu entscheiden, haben wir bei Menschen 
mit normaler und Menschen mit krankhaft herabgesetzter spez. 
dyn. Eiweißwirkung die Zunahme des Aminostickstoffs im Blut 
nach Eiweißzufuhr bestimmt. 

Es stehen jetzt eine Reihe von guten Methoden zur Be- 
stimmung des Amino-N im Blut zur Verfügung. Von der 


1) Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 9, S. 308, 1924 und Bd. 10, S. 137, 1925. 
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Bang’schen Methode sahen wir ab; erstens weil sie nicht aus- 
schließlich die Aminosäuren mißt, zweitens weil sie als Differenz- 
methode die Ausführung von vier Bestimmungen an Stelle von 
zweien und von drei Subtraktionen an Stelle von einer für ein 
Resultat erfordert hätte, was eine zu hohe Fehlergrenze bedingt 
haben würde. Die Methode von. van Slyke braucht größere 
Blutmengen, als man bequem von einem Kranken mehrmals 
nehmen kann. Wir entschlossen uns also zur Methode von 
Folin-Wu nach der Angabe von Mandel-Steudel?) die jetzt 
allgemein als die zuverlässigste angesehen wird. Das Reagens 
ß-Naphtochinolsulfosäure wurde uns anfangs in liebenswürdiger 
Weise von Herrn Dr. Halberkann-Barmbeck zur Verfügung ge- 
stellt. Später bezogen wir es von Schuchard. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Wir bestimmten nüch- 
tern den Grundumsatz der Versuchsperson mit dem nach Knipping 
modifizierten Respirationsapparat von Benedict, und entnahmen 
öccm Blut aus der Vene zur Amino-N-Bestimmung. Dann wurde 
die übliche Mahlzeit, bestehend aus 200 g Fleisch, 200g Brot und 
100g Fett gegeben. Gegenüber zahlreichen Mißverständnissen muß 
hier noch einmal wiederholt werden, daß die Hinzufügung von 
Brot lediglich den Zweck hat die Magenentleerung zu beschleunigen, 
die bei Fleisch allein sehr viel länger dauern würde. Eine Stunde 
nach Beendigung der Mahlzeit wurde die zweite Gaswechsel- 
bestimmung gemacht, und gleich hinterher — 1!/, Stunde nach 
der Nahrungsaufnahme — zum zweiten Mal Blut entnommen. 

Wir hatten uns vorher durch einen Versuch am Hund davon 
überzeugt, daß tatsächlich 1?/, Stunden nach Eiweißzufuhr der 
Aminosäurespiegel seinen Höhepunkt erreicht. 


Tabelle 1. 
Hund. Kanüle in der Art. femoralis. 


mg Amino-N 
pro 100 cem Blut. 


1. nüchtern 77 
2. 1 Stunde nach 200 g Fleisch 8.9 
3. Ir r r n r r 8,9 
4. 2 n ” n n ” 8,0 


Bei gesunden, völlig normalen Menschen haben wir mitunter 
auf die Bestimmung des Gaswechsels verzichtet, weil er mit 


1) Mandel-Steudel, Minimetrische Methoden der Blutuntersuchung. Ber- 
lin u. Leipzig 1924, S. 31. 
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Sicherheit als normal angenommen werden konnte. Wo der Grund- 
umsatz von den Benedict’schen Tabellen abweicht, sind die Re- 
spirationsversuche jedesmal in einer zweiten Sitzung nachkontn)- 
liert worden. 


Unsere Zahlen für den Nüchternwert der Aminosäuren im 
Blut stimmen im wesentlichen mit denen anderer Untersucher 
. überein. Die letzte umfassende Untersuchung von Greene, 
Sandiford und Ross!) an 400 Gesunden und Kranken ergab 
Werte, die zwischen 4,6 und 86 mg N pro 100 ccm Blut schwank- 
ten, im Durchschnitt 6,32 mg. Unsere Werte lagen zwischen 47 
und 80 mg N pro 100 ccm Blut, im Durchschnitt 6,65, also eine 
Kleinigkeit höher. 


Bei dem ß-Naphthol von Schuchard kamen durchschnittlich nie- 
drigere Werte heraus, als bei dem im Krankenhaus Barmbeck herge- 
stellten Reagens. Bei den mit * versehenen Versuchen liegen die Werte 
zu hoch, weil das Glycin vor Herstellung der Vergleichslösung nicht 
vorschriftsgemäß getrocknet worden war. Sie sind in die Durchschnitts- 
berechnung nicht mit aufgenommen. 


Als Zunahme des Amino-N 1!/, Stunden nach 200g Fleisch 
fanden wir beim Normalen 1,3—3,2 mg N pro 100 ccm Blut, oder 
19—47°/,, im Durchschnitt 34°/. Ein Parallelgehen der Höhe 
des Aminosäurespiegel mit der Höhe der spez. dyn. Wirkung läßt 
sich aus den Zahlen nicht entnehmen. 

Vergleichen wir hiermit aber die Werte, die bei Menschen 
mit abnorm niedriger spez. dyn. Eiweißwirkung gefunden wurden, 
so sehen wir einen gewaltigen Unterschied. 


Die Steigerung der Aminosäuren schwankt zwischen 0 und 
0,8 mg N pro 100 cem Blut oder 0—10 °, im Durchschnitt 5,7*).. 
Hier scheint auch ein gewisser Parallelismus zwischen der Höhe 
der spez. dyn. Wirkung und der Zunahme des Amino-N zu be- 
stehen. Die Fälle sind nach der Höhe der spez. dyn. Wirkung 
geordnet. Die Herabsetzung des Aminosäurespiegels ist viel 
stärker als die der spez. dyn. Wirkung. Der höchste pathologische 
Amino-N-Wert ist um 0,5 mg oder 40°), Kleiner als der niedrigste 
normale, und in den schwersten Fällen kommt es überhaupt zu 


keiner Zunahme. Daß in diesen Fällen der Gaswechsel doch noch 
etwas steigt, ist ohne weiteres verständlich. In der Steigerung 


des Stoffwechsels nach Nahrungsaufnahme steckt ja nicht nur die 
reine spez. dyn. Wirkung des Eiweiß, sondern auch die Arbeit 





1) Greene, Sandiford andRoss, Journ. of Biol. Chem. V. 58, 1924, p. 85. 
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Tabelle2. Zunahme der Aminosäuren im Blut bei 
normaler spez. dyn. Wirkung des Eiweiß. 


| G .d. | Amino- 
"Name: Alter rundumsatz | sp. d | Amino-N mg| Zunahme d 











11 | *Fr. v. A. | normal | 0 — — , 87 |122 u 40 


Nr. Größe, Gewicht Diagnose | Sollumsatz = vor | nach Amino-N 
Kal. dem Essen | mg | 
1 *Dr. B., 28 J. | gesund = = 1 64 | 94 | 30 | 47 
2 Dr. 8, 27 J. „1805 poo 29 l .78 | 10,5 | 32 | 45 
*1,82 m, 72,5 kg 1790 ? .7,6 | 10,4 | 2,8 |! 35 
3 | Frl. K., 36 J., |Myxödem |1450 ET 21 64 | 89 | 25 | 39 
1,65 m, 92 kg 673 15%, 
4 | Frl. Sz., 15 J.,| normal 11718 3 | 70| 87 | 171 24 
| 1,61 m, 78 kg 1650 T 4%% 
> | Dr. K, 28J,| „1865 28B |63] 76/183 | 2 
se 75 kg 1815 T 2° 
6 Herr G. 20 J., 5 — — 7,9 9,6 1,7 22 
| 1,77 m, 69 kg 
1 | Herr L., 20 J., |Verd. auf = — | 66 | 91 | 25 | 38 
ı 1,73 m, 54 kg | Tuberkul. | 
8 | Herr S., 50 J. | Hautleid. = | — | 65 | 80 | 15 | 28 
9 | Dr. W., 32 J., | normal |1. 1620 110 20 
1,77 m, 78 kg jgog 11% 
2.1665 20 | 
| ‚ 1808 | 
3. 1645 _ go, 25 | 64 | 77| 183] 19 
| 1808 š 
10 | Frl. V. (vgl. | Dystro- 1508 „, 22 | 47| 59| 12 | 26 
i Tab. 3, Nr. 8) | phie n. 1614 7° | 
. 21 J., 1,61 m, | Prä | 
' 78 kg physon | | 
| 


der Darmmuskeln und der Verdauungsdrüsen, die nach Kestner') 
allein schon 8°/, Steigerung ergibt. Es ist also klar, daß die 
Gaswechselsteigerung nach dem Essen gar nicht so niedrige Werte 
erreichen kann, wie die des Aminosäurespiegels. 

Was die Krankheitsart der bisher untersuchten Patienten betrifft, 
so befand sich unter den 9 Fällen nur einer von Unterernährung (Nr. 9). 
Ein stark abgemagerter, hinfälliger Mann, der vor 2 Jahren eine schwere 
Magenoperation (Ca?) durchgemacht hatte, sich seit einem halben Jahr 
wieder elend fühlte, und wenig Nahrung zu sich nahm. Die Lungen- 
untersuchung ergab Dämpfung und feinblasiges Rasseln auf dem rechten 
Unterlappen. Bei Nr. 10 konnte leider aus äußeren Gründen der Gas- 


1) Cohnheim, Zeitschr. f. Physiol. Chem. Bd. 46, 1905, S. 9. 
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wechsel nicht bestimmt werden. Es handelte sich um eine früher unge- 
wöhnlich korpulente Frau, die jetzt nach einer langdauernden Magen- 
ulkusdiät stark abgenommen hatte. In 5 Fällen (Nr. 2, 3, 4, 7, 10) 
bestand das typische Bild der konstitutionellen Fettsucht ohne besondere 
Symptome vonseiten der endokrinen Drüsen. Bei Nr. 3 und 4 hatte 
die Adipositas nach dem Klimakterium bedeutend zugenommen. Dreimal 
bestanden ausgesprochene Hypophysenkrankheiten. Nr. 5 ein Fall von 
kindlicher Dystrophie mit außerordentlich starkem, charakteristisch ver- 
teiltem F'ettansatz. Nr. 6, ein Tumor, wahrscheinlich Cyste der Hirm- 
basis, der zu Störungen der Sexualfunktion, Sehstörungen und Gewichts- 
zunahme geführt hatte. Nach Röntgenbestrahlung besserten sich die 
subjektiven Symptome, die Herabsetzung des Grundumsatzes und der 
spezifisch-dynamischen Wirkung blieb aber unverändert, und auch die 
Zunahme der Aminosäuren war vor und nach der eingetretenen Besse- 
rung vermindert. Endlich Nr. 1, ein klassischer Fall von Akromegalie. 


Nr. 8 bedarf einer ausführlicheren Besprechung. Es handelt 
sich um ein junges Mädchen mit einer gegen Diät und Organ- 
therapie völlig refraktären Adipositas, bei der gleichzeitig mit der 
Gewichtszunahme die Regel ausgeblieben ist. Mit dem Hypo- 
physenvorderlappenpräparat Präphyson ließ sich zwar keine 
Gewichtsabnahme, wohl aber eine Zunahme der spez. dyn. Eiweiß- 
wirkung erzielen. Hand in Hand damit ging eine Senkung des 
Grundumsatzes, wie dies Liebesny?!) nach Präphysongabe be- 
schrieben hat. Gleichzeitig veränderte sich auch das Verhalten 
der Aminosäuren. Während vor der Behandlung die Zunahme 
der Aminosäuren nach Eiweißnahrung = 0 gewesen war, stieg sie 
nach dreiwöchentlicher Präphysonzufuhr auf normalen Wert, da- 
zwischen fand sich einmal trotz normaler spez. dyn. Wirkung keine 
Zunahme ‘der Aminosäuren. 

Nach der Seite der Inanitions- und Wachstumszustände be- 
darf das Material noch sehr der Erweiterung. Wir hoffen bald 
mehr Untersuchungen in dieser Richtung mitteilen zu können. 


Die aufgefundene Gesetzmäßigkeit legt die Frage nahe, ob 
die Bestimmung der Blutaminosäuren nach Eiweißzufuhr eine 
diagnostische Bedeutung haben kann. An sich ist die Methode 
einfacher und billiger als die Gaswechseluntersuchung. Da man 
aber nie die spez. dyn. Wirkung allein, sondern immer auch den 
Grundumsatz wird bestimmen wollen, und die Aminosäuren über 
den Grundumsatz natürlich nichts aussagen, wird es praktisch 
doch einfacher sein beides durch den Gaswechsel zu bestimmen. 
Außerdem sahen wir, daß eine eigentliche Proportionalität zwischen 


1) L t. S. 1. 
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der Zunahme des Sauerstoffverbrauchs und des Aminosäurespiegels 
nicht besteht, und daß unter 21 Fällen einmal eine Ausnahme, der 
von uns gefundenen Regel vorkam. 

Wichtiger als der diagnostische Wert der Aminosäurebestim- 
mung scheint uns ihre theoretische Bedeutung zu sein. Ak 
Begleiterscheinung der herabgesetzten spez. dyn. Eiweißwirkung 
bei der Unterernährung und der hypophysären Fettsucht hat sich 
eine verminderte Zunahme der Aminosäuren im Blut gefunden. Es 
liegt dieser Stoffwechselanomalie demnach keine verminderte An- 
sprechbarkeit der Körperzellen für den Stoffwechselreiz zugrunde, 
sondern eine Störung im intermediären Eiweißhaushalt. Es würde 
zu weit gehen, jetzt schon Vermutungen darüber zu machen, welcher 
Art die Störung sein mag, und wo die Aminosäuren bleiben, die 
nicht im Blut gefunden werden. Dafür, daß die Verhältnisse nicht 
ganz einfach liegen, spricht das Fehlen einer direkten Proportic- 
nalität zwischen der Erhöhung des Gaswechsels und des Amino- 
säurespiegels, spricht vor allem auch die Ausnahme im Fall 8. 
Sicher ist, daß die Aminosäuren aus der Nahrung, die nicht im 
peripheren Kreislauf auftreten, nicht etwa als Eiweiß im Körper 
angesetzt werden. Sie werden desaminiert und als Harnstoff aus- 
geschieden, wie das auch sonst geschieht. Ein vermehrter N-An- 
satz bei endogener Fettsucht ist nicht bekannt. Wir selbst konnten 
eine Kranke, die nur eine spez. dyn. Wirkung von 6°/,, also einen 
extrem niedrigen Wert, hatte, mit 13,2 g Stickstoff täglich binnen 
zwei Tagen ins Stickstoffgleichgewicht bringen. 


Zusammenfassung. 

Bei pathologisch herabgesetzter spezifisch irnamiseher Wirkung 
des Eiweiß fand sich in 10 untersuchten Fällen gleichzeitig nach 
Eiweißnahrung eine gegen die Norm herabgesetzte Zunahme des 
Aminosäure-Stickstoffs im Blut. 
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Sinusvorhofarrhythmien, 
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Beziehungen des Sinus zum Vorhof. 
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Von Engelmann’s Partialfunktionen des Herzens manifestiert 
sich die Reizbildung beim Menschen bei keiner der möglichen 
Registrierungen und ihre Störungen sind daher schwer demon- 
strabel und schwer zu beweisen. Dazu kommt die große Un- 
klarheit über die eigentliche Genese der Sinusreize, die geeignet 
ist, die Scheu vor diesem Thema non zu vermehren. So hat man 
sich daran gewöhnt, möglichst viel von Arrhythmien und Disso- 
ziationen auf Reizübertragungsstörungen zurückzuführen. 

Von vornherein ist nicht einzusehen, warum gerade die 
besonders komplizierte reizbildende Funktion des Herzens mit 
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einem unverwundbaren Panzer gesichert sein sollte. Es werden 
als Außerungen der gestörten, physiologischen Reizbildung — lokali- 
satorisch gedacht der Reizursprungsstellen — anerkannt die 
Sinusextrasystolen und die typischen Sinusarrbythmien. Als zum 
ersten Mal Hering!) im Tierversuch und Mackenzie’) und 
Wenckebach?) in der Klinik auf Störungen zwischen Sinus 
und Vorhof aufmerksam machten, war es für letzteren „bei dem 
Stand des derzeitigen Wissens“ selbstverständlich, daß der Sinus 
nicht die Schuld trage, sondern regelmäßig weiterschlage und 
daß das Überleitungssystem zum Vorhof die Materia peccans 
sei. Zwar widersprach Hering energisch dieser Auffassung, 
aber mit seiner irrtümlichen Annahme, daß es beim Säugetier 
keinen, vom Vorhof trennbaren Sinusrhythmus gäbe, brach sein 
Protest zusammen. Als dann vor einigen Jahren Straub) an 
Stelle der Reizleitungs- die Reizbarkeitsstörung setzte und diese 
Theorie auch auf die Beziehungen des Sinus zum Vorhof an- 
wandte,°) da war auch für ihn wieder die Regelmäßigkeit des 
Sinusrhythmus eine Unantastbarkeit.e. Distler,®) der sich auf 
Veranlassung des einen von uns mit einigen Fällen tatsächlichen 
oder scheinbaren Sinusvorhofblocks auseinandersetzte, kam schon 
zu der Anschauung, daß die Reizbildung an dem Zustandekommen 
mancher, als Sinusvorhofblock (s-a-Block) imponierender Arrhythmien 
sicher beteiligt sei. Seitdem haben sich unsere Argumente in 
dieser Richtung noch erheblich verstärkt. 

Die anatomischen Unterlagen für die Verbindung des Sinus 
mit den anderen Herzteilen sind bis heute Streitobjekt. Während 
Thorel’) am menschlichen Herzen eine spezifische Muskel- 
verbindung zwischen Sinus und Atrioventrikularknoten (a-v-Knoten) 
beschrieb und Lubarsch®) ihm beipflichtete, leugnet mit W. Koch?) 
der Großteil der Untersucher !°) eine solche und läßt nur spezifische 


1) Pflügers Archiv 82, S. 22 u. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Ther. 3, 1906, 
S. 5ll. 

2) British med. journ. 1912, 2, S. 1411. 

3) Arch. f. Anat. u. Physiol. Physiol. Abt. 1906. 

4) Straub u. Kleemann, Dtsch. Archiv f. klin. Med. 123, 1917, S. 296. 

5) Dtsch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 44, S. 1386. 

6) Diss. München 1923. 

1) Münch. med. Wochenschr. 1909, S. 2154; 1910, S. 183. 

8) Jahreskurse f. ärztl. Fortbildung 1911. 

9) Zentralbl. f. allg. Pathol. 20. Ergänzungsheft 1909, S. W. 

10) Aschoff, Verhandl. d. dtsch. a Ges. 1910. — Mönckeberg, Zen- 
tralbl. f. Herzkikb, 1910. 
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Faserverbindungen vom Sinus zur Vorhofmuskulatur und aus- 
gedehnte Kommunikationen innerhalb dieser gelten. Es erscheint 
wahrscheinlich, daß die Ausläufer des Sinusknotens sich unter 
allmählicher Abnahme der charakteristischen Strukturunterschiede 
in der unspezifischen Muskulatur des Vorhofs aufzweigen. Wenn 
darnach zwischen Sinus und Vorhof auch keine konzentrierte und 
isolierte überleitende Brücke vorliegt, wie zwischen a-v-Knoten 
nnd Ventrikel, so wird der Sinusreiz doch auf eine ganze Strecke 
hin auf spezifischen Faserbahnen zur unspezifischen Vorhofs- 
muskulatur geführt. 

Im allgemeinen bildet sich weder in der Venenpulskurve, 
noch im E.K.G. eine Kontraktion oder ein Reizablauf im Sinus- 
knotenabschnitt ab. Bei kleinen Säugetieren!) und Vögeln?) 
erscheint erst bei Vagusreizung eine eigene Sinuszacke und ein 
Intervall von 0,02 bis 0,04 Sek. zwischen Sinus und Vorhof. Nur 
bei großen Säugetieren (Pferd) manifestiert sich schon ohne 
Vagusreizung im E.K.G. eine Sinuszacke mit einem Sinusvorhof- 
intervall von ca. 0,04 Sek.?) Diese im Tierversuch gewonnenen 
Ergebnisse erlauben, wenn auch nur bedingt, Schlüsse auf die 
Größe des mutmaßlichen Intervalls zwischen der physiologischen 
Aktion des Sinus und des Vorhofs beim menschlichen Herzen. Es 
dürfte sich in der Norm unter 0,03 Sek. halten, jedenfalls nicht 


0,04 Sek. überschreiten. 


Der experimentelle Sinusvorhofblock. 


1906 mißglückte Hering‘) bei einem Hund und Kaninchen 
der Versuch, durch Abklemmung einen Vorhofkammerblock 
(a-v-Block) zu setzen. In beiden Fällen wurde eine Klemmung 
des r. Vorhofs an der der Aorta zugewandten Seite bewirkt, wie 
sie Hering schon öfters ohne besondere Folgen gesetzt hatte. 
Diesmal aber stellte sich in beiden Fällen eine Rhythmusstörung 
ein, die darin bestand, daß auf eine Reihe von 2 bis 5 sich in 
kurzen Intervallen folgenden a-v-Komplexen ein längeres Vorhof- 
Vorhof-Intervall folgte von annähernd dem doppelten Zeitwert des 
Durchschnitts der übrigen Vorhof-Intervalle.. Ein Vorhofkammer- 





1) Hering, Pflügers Arch. 127, S. 158. — Meck u. Eyster, Americ. journ. 
of physiol. 34, S. 372. — Rehfisch, Arch. f. Anat. u. Physiol. Suppl. B. 1906. 
2) Kahn, Pflügers Arch. 162, S. 88. 
3) Nörr, Zeitschr. f. Biol. 61, S. 207; 73, 8.129. — Kahn, Pflügers Arch. 
154, S. 1; 162, 8. 73. 
4) H. E. Hering, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Ther. 3, 1906, 8. 511. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 15 
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systolenausfall war die nächstliegende Erklärung hierfür. Beim 
Kaninchen änderte sich dazu wiederholt der Rhythmus der 
Vorhofsystolen. Die kurzen Vorhofintervalle verhielten sich, iso- 
rhythmische Sinusreize vorausgesetzt, so, daß der erste Sinusvorhof- 
abstand nach der Pause verhältnismäßig klein, der zweite sehr 
groß war und die nächsten s-a-Intervalle weiterhin geringere Ver- 
zögerungen aufwiesen, also im Sinne einer Wenckebach’schen 
Periode sich verhielten. Hering glaubte, daß sich diese Er- 
scheinung nur durch Änderung der Überleitungszeit vom Sinus 
zum Vorhof verstehen lasse, indem bei rhythmischer Reizbildung 
die Überleitung immer länger und länger werde, bis es zum Vor- 
hof- und damit auch Kammersystolenausfall komme. Es ist aber 

a priori nicht einzusehen, wie, besonders bei dem diffusen Über- 
gang vom Sinus zum Vorhof, die von Hering gesetzte Schädigung 
eine reine Störung der Überleitung hätte verursachen können. 
Anatomisch betrachtet scheint sie dazu keineswegs imstande 
gewesen zu Sein. 

1907 wurde der zweite Fall von „s-a-Block“* bekannt. 
Erlanger und Blackmann') veröffentlichten ihre Versuche, in 
denen es beim Kaninchen durch Torsion in der Gegend des 
Keith-Flack’schen Knotens gelungen war, totalen und dann partiellen 
s-a-Block zu erzeugen. 

Der einzige, bei klinischem s-a-Block (allerdings auch nur im 
Tierversuch) erhobene Obduktionsversuch stammt von Barker 
und Kinsella.?) Sie stellten bei einem Hund, der nach einer 
experimentellen Streptokokkenendokarditis eine als s-a-Block ge- 
deutete Herzarrhythmie zeigte, einen entzündlichen Prozeß an der 
Wand des r. Vorhofs in der Gegend des Sinusknotens fest; der 
Sinusknoten selbst schien normal zu sein. Auch hier war also 
kein strikter Anhaltspunkt für eine Störung gerade der Reiz- 
leitung oder auch der Reizbarkeit des Vorhofs zu finden. 

Der experimentelle a-v-Block kann verhältnismäßig leicht und 
exakt gesetzt werden. Anders hier beim s-a-Block. Das für die 
experimentelle Schädigung in Betracht kommende Gebiet ist sehr 
klein, dazu ist der Übergang vom Sinusreizbildungszentrum in seine. 
wahrscheinlich mehr reizleitenden Ausläufer und von diesen wieder 
in die undifferenzierte Vorhofmuskulatur ein ganz fließender. Aus 
diesen Gründen können aber auch obige Resultate nicht als 

1) Americ. journ. of physiol. 19, 1907 u. Americ. journ. of the med. seienres 
135, 1906. 

2) Heart. 11, 1924. 
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Beweise für eine reine Reizleitungsstörung sensu strictiori an- 
erkannt werden, vielmehr ist von vornherein damit zu rechnen, 
daß auch die Reizbarkeit und Reizbildung in Mitleidenschaft 
gezogen waren. Dies um so mehr, als sogar bei dem durch 
partielle Bündeldurchtrennung gesetzten a-v-Block Störungen auf- 
treten, die nicht allein aus der Einengung der Leitungsbahn 
erklärt werden können. Kommt es doch nach v. Kries!) am 
Froschherzen bei partieller Bündeldurchtrennung nicht nur zum 
Ventrikelsystolen- (Vs)-Ausfall, sondern auch zu Veränderungen im 
Kontraktionsablauf der Kammer, Veränderungen, die sowohl bei 
spontanen, vom Vorhof übergeleiteten Kammerschlägen beobachtet 
wurden, als auch bei, durch elektrische Reizung der Kammer- 
muskulatur selbst ausgelösten, Kammerextrasystolen (K.E. S.). 
Auch nicht die von Rehfisch?) durch Vagusreizung erzielte 
Verlängerung des Sinusvorhofabstandes kann eindeutig auf Herab- 
setzung der Reizleitung bezogen werden. Schon die bei Vagusreizung 
zuweilen beobachtete Verminderung der Vorhofkontraktionsgröße 
legt den Verdacht auf eine gleichzeitige weitere Störung der 
Vorhofmuskulatur im Sinne einer Reizbarkeitsherabsetzung zum 
mindesten nahe. Dazu ist die durch Vagusreizung bewirkte 
Hemmung der Reizbarkeit ja auch direkt bewiesen. Sie betrifft bei 
Kaltblütern teils das ganze Herz,?) teilweise nur den Vorhof*) 
und kann bis zur völligen Aufhebung der Anspruchsfähigkeit auf 
direkten Reiz fortschreiten. Bei Warmblütern) ist zwar die 
Reizbarkeit der Kammern unbedeutend, die der Vorhöfe aber 


beträchtlich herabgesetzt. 


Wenckebach’s Sinusvorhofblock durch 
| Reizleitungsstörung. 
1902 waren von Mackenzie®) Kurven mit gelegentlichem 
Vorhofsystolen- (As) Ausfall veröffentlicht worden und 1906 hatte 





1) Skandinav. Arch. f. Physiol. 29, 1913, S. 84. 

2) Rehfisch, Arch. f. Anat. u. Physiol. Phys. Abt. 1906. Suppl.-Bd. S. 165. 

3) Engelmann, Arch. f. Anat. u. Physiol. Rd. 10, 1883. — Schiff, Arch. 
f. physiol. Heilk. Bd. 9, 1850. — Eckhardt, Beitr. z. Anat. u. Physiol. Bd. 10, 
1883. Mac William, Journ. of Physiol. 5 u. 6, 1885. 

4) Mac William, Journ. of Physiol. 5 u. 6, 1885. — Mills, Journ. of 
anat. and physiol. 22, 1883. Ref. 

5) Mac William, Journ. of Physiol. 9, 1888, S. 351 u. Rehfiseh, Areh. 
f. Anat. u. Physiol. Physiol. Abt. 1906. Suppl.-Bd. S. 152. 


6) Brith. med. Journ. 1902. 
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Wenckebach?) bei Besprechung eines ähnlichen Falles die 
kurz zuvor von ihm für den a-v-Block statuierten Gesetzmäßig- 
keiten, besonders die Lucianischen Perioden auf den s-a-Block 
übertragen. Beim a-v-Block waren für Wenckebach Beweise 
einer Reizleitungsstörung ebenso wie früher für Hering?) vor 
allem die Identität der Allorrhythmie der Kammer mit den sog. 
Lucianischen Perioden des absterbenden Froschherzens. Beim 
zweiten Schlag nach den großen intermittierenden Pausen macht 
sich dort schon eine hochgradige a-v-Verlängerung geltend, in der 
gleichen Gruppe bis zur nächsten Pause nehmen die a-v-Abstände 
weiterhin nur mehr weniger zu. 


Wenckebach’s Sinusvorhofblock durch 
Reizbarkeitsstörung. 


Neben den Block durch Reizleitungsstörung stellt Wencke- 
bach!) schon in seinen ersten Veröffentlichungen den durch 
Störung der Reizbarkeit oder der Anspruchsfähigkeit des unter- 
geordneten Teils, wie beim a-v-Block so auch beim s-a-Block. 
Die Luciani-Wenckebach’sche Periode ist ihm das Merkmal der 
geschädigten Reizleitung, der periodische ohne Verlängerung des 
Vorhofkammer- bzw. Sinusvorhofabstandes erfolgende Ausfall des 
abhängigen Herzteils dokumentiert ihm die Schädigung der Reiz- 
barkeit, hier wie dort. Beide Formen sind für Wenckebach 
auch beim „Sinus-Vorhofsblock* nach Form und Genese streng 
unterschieden. Nun wies aber Engelmann?) nach, daß Lucia- 
nische Perioden nicht nur bei Läsion an der Vorhofkammergrenze, 
sondern in jedem beliebig zerschnittenen Stück Herzmuskel auf- 
treten. Er sah weiterhin auch die Vorhöfe bei absterbenden 
Froschherzen in Lucianischen Perioden schlagen.*) Trendelen- 
burg’) konnte Luciani- Wenckebach’sche Perioden auch bei 
direkter, d. h. muskulärer, rhythmischer Reizung des Herzens von 
der Herzspitze aus erhalten, also ohne Mitwirkung eines Leitungs- 


1) Wenckebach, Die Arrhythmie als Ausdruck bestimmter Funktions» 
störungen des Herzens. Leipzig 1903. — Arch. f. Anat. u. Physiol. Physiol. 
Abt. 1906. — Die unregelmäßige Herztätigkeit und ihre klinische Bedeutung. 
Leipzig 1914, S. 95. Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 8, 1924, S. 1. 

2) Hering, Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. 3, 1906. 

3) Pflügers Arch. Bd. 62, 1896. 

4} Wenckebach, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 37, 1899, S. 478. 

>) Arch. f. Anat. u. Physiol. Abt. 1903. 
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systems. Ferner wurden sowohl bei manchen Herzen, bei denen 
intra vitam die Wenckebach’schen Perioden nachgewiesen worden 
waren, post mortem keinerlei Veränderungen im His’schen Bündel 
gefunden, so daß ebensogut funktionelle Störungen der Reizbarkeit, ?) 
wie der Reizleitung die Schuld gewesen sein können. Umgekehrt 
ist eine Reihe von Fällen bekannt, wo bei post mortem nach- 
gewiesenen Reizleitungsschädigungen sich keine Wenckebach’schen 
Perioden, sondern nur periodische unvermittelt auftretende Systolen- 
ausfälle, gezeigt hatten.?) In letzter Zeit hat Mobitz) weitere 
gewichtige Tatsachen gegen den unbedingten Zusammenhang von 
Wenckebach’scher Periode und Reizleitungsstörung ins Feld 
geführt. Andererseits erlauben jüngst veröffentlichte sehr klare 
Experimente Scherf’s und Shookhoff’s*) aus der Wencke- 
bach’schen Klinik kaum einen Zweifel mehr, daß Ermüdung des 
His’schen Bündels imstande ist, Leitungsverzögerungen eben in 
dem His’schen Bündel hervorzurufen. Es geht aber wiederum 
nicht an, hieraus rückschließend für alle Verlängerungen des 
a-v-Abstandes Störungen des Bündels verantwortlich machen zu 
wollen. Nach wie vor ist damit zu rechnen, daß Wenckebach’sche 
Perioden auf verschiedener anatomischer oder funktioneller Grund- 
lage entstehen können. 

Damit ist es auch nicht mehr angängig, die Wenckebach’sche 
Beweisführung für Reizleitungsstörungen auf den sog. s-a-Block 
zu übertragen, wie es fast, allgemein geschieht, ganz abgesehen 
davon, daß eigentliche Wenckebach’sche Perioden beim sog. 
s-a-Block die Ausnahme bilden. 


Straub’s Sinusvorhofblock durch Herabsetzung 
der Reizbarkeit. 


Mit den bisherigen Ausführungen soll aber keineswegs die 
Möglichkeit und evtl. Mitwirkung einer Leitungsstörung zwischen 
Sinus und Vorhof bestritten werden. Straub°) und seine Schüler ®) 
lehnen im Anschluß an Hering’) eine Leitungsstörung zwischen Sinus 

1) Straub, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 123, 1917. 

2) Hay u. Moore, Lancet 1906, 2., 5. 1271. 

3) Hab.-Schrift Berlin 1924. Zeitschr. f. ges. exp. Med. 41. 1924, S. 180. 

4) Scherf u. Shookhoff, Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 9, 1925. 

5) Straub, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 123, 1917, S. 296. 

6) Straubel, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 133, 1920, 8. 193. — Roscher, 
Münch. med. Wochensehr. 1923, S. 1336. 

% Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Ther. 2, 1905. 
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und Vorhof hier schon deshalb ab, „weil nicht einmal das entsprechende 
anatomische Substrat dafür vorhanden sei“. Wir verweisen auf 
unseren obigen Bericht über unser Wissen um den Sinus und 
dessen Verbindungen zum Vorhof. Daß hier keine anatomisch 
streng isolierte Brücke vorliegt, kann man keinesfalls als Gegen- 
beweis gegen Wenckebach’s Auffassung des s-a-Blocks gelten 
lassen. „Funktionelle“ Veränderungen — und solche spielen ja 
ohne Zweifel bei den Dissoziationen zwischen den einzelren Herz- 
teilen eine große Rolle!) — sind ihrer ganzen Natur nach sehr 
geeignet, nicht nur ein spezifisches, kompaktes Gewebe, sondern 
auch dessen feine Ausläufer auswählend zu befallen. Einig mit 
Wenckebach sind Straub und seine Schule in der Über- 
zeugung von der Regelmäßigkeit des Sinusreizes. Den Beweis 
sehen beide in einer von ihnen und anderen als konstanter Befund 
beschriebenen Gruppenbildung, bei der kurze, in ihrer Größe 
verhältnismäßig wenig differierende Vorhofintervalle unterbrochen 
werden durch Pausen, die fast genau das Doppelte jener betragen. 
Beide ziehen daraus den Schluß, daß der Sinus rhythmische 
Reize aussende und daß nur die Übertragung des Sinusreizes auf 
den Vorhof gestört sei. Zwar diskutieren auch Straub und 
Straubel bei dieser Gelegenheit die Möglichkeit einer Reiz- 
bildungsstörung, aber wieder nur im Sinne einer Reizstärkestörung. 
Straubel lehnt eine solche ab, da anzunehmen sei, daß in 
gleichen Zeitabständen auch gleich starke Reize erzeugt würden. 
Es wird zu untersuchen sein, ob die absolute Isorhythmie der 
Reizbildung wirklich in allen Fällen so über jeden Zweifel 
erhaben ist. 


Ausgehend von seiner prinzipiellen Ablehnung der Reizbildungs- 
und Reizleitungsstörung beim s-a-Block kam Straub in Analogie 
zu seinen früheren Ausführungen über a-v-Block zur Annahme 
einer Störung der Reizbarkeit, bzw. eines Mißverhältnisses zwischen 
Reizstärke und Reizbarkeit als Grundlage des sog. s-a-Blocks. 
Verspätung des Vorhofs ist ihm im Gegensatz zu Wenckebach 
Kennzeichen der Reizbarkeitsstörung. In seinen Fällen wechseln 
stets kurze und lange Vorhof-Vorhof-Intervalle miteinander ab. 
In der Tat läßt sich auch durchweg: an der das kurze Intervall 
 beendenden P-Zacke eine Verspätung errechnen. Nun kommt aber 
beim Alternieren von kurzen und langen Intervallen immer die 
ERS durch (hier aurikuläre) Extrasystolen in Betracht und 


l) Eckstein, Pflüger's Arch. 183, 1920, S. 40. 
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Straub’s Roscher’s und teilweise auch Straubel’s Fälle 
wurden von Wenckebach und Winterberg!) jüngst mit ge- 
wichtigen Gründen als Bigeminien bezeichnet. Ihre Indizien für 
Bigeminie sind der Mangel einer Relation zwischen der Er- 
holungszeit des Bündels und der Vorhof-Kammerüberleitungszeit 
[Rn-ı-Pn: Pa-Rn] und heteromorphe P-Zacken; ferner müßten bei 
Annahme eines s-a-Blocks sehr erhebliche Frequenzsprünge und 
besonders ganz unwahrscheinlich hohe Frequenzen des Sinus- 
rhythmus in Kauf genommen werden. Wir werden allerdings 
finden, daß diese Stigmata nicht auf die Bigeminus-ähnlichen 
Komplexe beschränkt sind, daß sie sich vielmehr wenigstens ver- 
einzelt auch in Kurven finden, die bisher, ohne Widerspruch zu 
finden, als s-a-Block bezeichnet wurden. 


Berechnung des hypothetischen Sinusintervalls. 


Beim Fehlen eines festen Ausgangspunktes zur Analyse der 
vorliegenden Arrhythmie war, wenn man schon Sinusisorhythmie 
als gegeben annahm, Straub’s Methode der Berechnung des 
hypothetischen Sinusintervalls ein dankenswerter Fortschritt. 
Unter der Annahme, daß in jeder Pause ein Sinusreiz frustran 
geblieben sei, wird in sinngemäßer Anwendung von Straub'’s 
Methode aus den sich aus den Kurven heraushebenden Einheiten, 
den Schlaggruppen vom Ende einer bis zum Ende der nächsten 
langen Pause, das durchschnittliche Sinusintervall errechnet. 

Damit wird man natürlich die absoluten Sinusvorhofabstände 
auch nicht finden können, sondern nur relative; immerhin werden 
letztere Auskunft geben können, ob sich im Verlauf einer Schlag- 
gruppe der Vorhof gegenüber dem hypothetischen Sinusrhythmus 
verspätet. Dabei ist, wie wiederholt betont sei, immer Voraus- 
setzung, daß Sinusisorhythmie besteht, was seinerseits im Einzelfall 
des Beweises bedarf. Wir werden untersuchen, ob mit dieser 
Voraussetzung und Methode eine befriedigende Analyse der 
vorliegenden Rhythmusstörung möglich ist. 

Es ist einleuchtend, daß bei Störung der Reizleitung oder 
Reizbarkeit eine Verzögerung des abhängigen Herzteiles resultieren 
kann. Auch daß diese Verzögerung nur bis zu einer gewissen 
Grenze zunimmt, erst rasch, dann sehr langsam, schließlich nicht 
mehr, ist begreiflich. Aber mit unseren ganzen Vorstellungen über 


1) Wien. Arch. f. inn. Med. 8, 1924, 8. 1. 
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Reizleitung und Anspruchsfähigkeit wäre es unvereinbar, wenn in 
solchen Fällen zwischen hinein die Vorhofintervalle im Verhältnis 
zu den hypothetischen Sinusintervallen so klein würden, bzw. 
wenn sich der hypothetische Sinusvorhofabstand so verkürzte, daß 
der Vorhof zugleich mit oder schließlich gar vor dem Sinusreiz in 
Tätigkeit zu treten schiene. Letzteres, „eine Verfrühung“ des 
Vorhofs gegenüber dem Sinus, müßten wir für paradox und un- 
sinnig halten, wir müßten daraus den Schluß ziehen, daß Arrhythmien 
solcher Art mit Störung der Reizleitung und Reizbarkeit allein 
nicht zu erklären wären, daß vielmehr die Annahme der Sinus- 
isorhythmie eine falsche Voraussetzung gewesen sei. 


Unsere Fälle. 


Wir haben in den letzten Jahren 5 Fälle von sog. Sinusvorhof- 
block beobachtet. Auch unsere Kurven lassen sich in zwei Gruppen 





teilen. Die eine mit einer Vorhofschlagfolge, die regelmäßig ist 
bis auf große Intermissionen, in denen dann eine oder zwei voll- 
ständige Herzrevolutionen ausfallen. Die andere, bei der auch 
die, die Intermissionen einfassenden Vorhofintervalle untereinander 
verschieden lang sind (abgesehen von weiteren am Einzelfall zu 
besprechenden Merkwürdigkeiten). Dagegen ist es nicht möglich, 
alle Kurven unserer Patienten in dieser Gruppierung unterzubringen. 
da teilweise vom gleichen Kranken zu verschiedenen Zeiten sehr 
verschiedene Kurven erhalten wurden. ') 

Fall A: 33jähr. Arbeiter. 1917 Gasvergiftung. Seither Atem- 


beschwerden und Husten. Bei schwerer körperlicher Anstrengung Herz- 
klopfen, dabei sehr kleiner, langsamer Puls, manchmal auch Schwindel, 





1) Wegen Raummangels können nur kleine Teile der aufgenommenen Kurren 
abgebildet werden. Im Text sind die Zeitangaben in ihren wirklichen Werten 
angegeben; dagegen bedeuten die Zahlen der Brückenschemata hoo Sek. 
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stets Schwächegefühll. Alkoholmißbrauch negiert. Wa.-R.-+-—. 
Befund Dezember 1920. Graziler, blasser Mann, nervöser: Eindruck. 
Hautgefäße übererregbar. Konjunktival- und Würgreflex fehlen. Lunge 
o. B. Herz normale Figur. I. Ton über der Spitze dumpf. R.R. 105/60. 
Puls gut gefüllt, arrhythmisch. Frequenz in der Ruhe 50 bis 60 p. Min. 
Herz bei Anstrengung erregbar, kehrt aber bald zur Norm zurück. 
Befund Januar 1925: Kann leichte Anstrengungen verrichten. Sonst 
unverändert gegen früher. 


E.K.G. 1 vom 19. XII. 20. II. Ableitung. 


Zwischen Schlaggruppen von 2 bis 4 formgleichen PRT-Komplexen 
mit schwankenden Intervallen sind lange Intermissionen eingeschaltet, 
die ungefähr das dreifache der kurzen Intervalle betragen. In jede 
Pause fällt eine atrioventrikuläre Extrasystole (A.V.E.S.) 

Die Berechnung der Sinusintervalle bei Annahme von Sinus- 
isorhythmie führt zu unmöglichen Ergebnissen. Das Resultat ist paradox. 
Es ergeben sich teils unregelmäßig schwankende Verspätungen der Vor- 
höfe, teils — natürlich widersinnige — „Verfrühungen“. 





E.K.G. 1. 


E.K.G. 2 vom Jan. 1921. (Nicht abgebildet.) 

Das Bild hat sich gegenüber 1 dadurch geändert, daß die kurzen 
Vorhofintervalle nicht mehr schwanken, sondern konstant 1,10 Sek. be- 
tragen. Der periodische Ausfall ist gleich geblieben. Die Pausen 
betragen jetzt genau das dreifache der kurzen Intervalle (3,30 Sek.). 


E.K.G. 3 vom Jan. 1921. (Nicht abgebildet.) 


Die kurzen Vorhofintervalle zeigen wieder Schwankungen (1,05 
bis 1,12 Sek.), wenn auch viel geringer als in Kurve 1. Die periodischen 
Ausfälle mit den A.V.E.S. sind gleich geblieben. 

E.K.G. 4 vom Jan. 1921. 

Zwischen Schlaggruppen von 2 bis 5 einander formgleichen PRT- 
Komplexen mit leicht und regellos schwankenden Intervallen (0,97 bis 
1,07 Sek.) sind Intermissionen eingeschaltet. Die Pausen betragen hier 
nur das zweifache der kurzen Intervalle. A.V.E.S. fehlen. 

Die Arrhythmie dieses Patienten zeigt die einfachsten Ver- 
hältnisse in Kurve 2 und ist hier am leichtesten zu deuten. Wir 
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haben in Kurve 2 einen regelmäßigen, 
in Kurve 3 und 4 einen nahezu 
regelmäßigen Sinusrhythmus, mit einem 
s-a-Block, der nach der bisher von 
Wenckebach vertretenen Anschauung 
durch eine Störung der Reizbarkeit der 
Vorhöfe bedingt wäre. In Kurve 1 be- 
steht außer dem s-a-Block noch eine 
ziemlich erhebliche Sinusarrhythmie. 
Ein regelmäßiger Sinusrhythmus ist mit 
dieser Kurve unvereinbar, auch nicht 


unter der Annahme, daß die in der 


Nachschwankung mancher E.S. ent- 
haltene P-Zacke eine normale, nomo- 








E.K.G. 5, 


Fall A. 
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tope und keine vom a-v-Knoten aus retrograd ausgelöste sei. 
Ein Versuch führt zu unmöglichen Ergebnissen, der Vorhof würde 
teils wesentlich früher einfallen als der errechnete Sinus, teils 
würde er ganz undenkbar große Verspätungen aufweisen. Die 
Vorhofintervalle zeigen auch in keiner Weise das vom a-v-Block 
gewohnte Bild der Wenckebach’schen Perioden. 


Eine Nachuntersuchung des Patienten im Januar 1925 ergab: 

E.K.G. 5 vom 11. I. 25. II. Ableitung. 

Die Kurve zeigt ungefähr die gleichen Verhältnisse wie Kurve I. 
Wir haben auch hier einen innerhalb weiter Grenzen unregelmäßigen 
Vorhofrhythmus (PP 0,75—1,20 Sek.), der in wechselndem Abstand 
von großen Pausen unterbrochen wird. Die Pausen betragen das 
3- oder 4fache der kurzen Intervalle. Es fallen je nach ihrer Größe 
ein oder zwei A.V.E.S. in sie ein. Ein regelmäßiger Sinusrbythmus 
läßt sich in keiner Weise berechnen. Ebensowenig zeigen die Vorhöfe 
kontinuierlich sich verändernde Periodenbildung. Wir sind daher geneigt, 
für diese Kurve, ebenso wie für die früheren, eine Sinusarrbythmie mit 
zeitweiliger Blockierung mehrerer Sinusreize anzunehmen. Vagusdruck 
war ohne Einfluß auf die Schlagfolge. Trotzdem war die Sinusarrhythmie 
weitgehend vom vegetativen Nervensystem abhängig, wie aus dem an- 
gestellten Atropin- und Suprareninversuch hervorging. 

Die Pulsfrequenz, die vor der Atropininjektion 56 p. Min. betrug, 
stieg 5 Min. nach 1 mg Atropin intravenös auf 78, um in weiteren 
50 Min. allmählich wieder auf 57 zurückzugehen. Wäbrend vor dem 
Versuch die bekannte Arrbythmie bestand, zeigte das E.K.G. 5 Min. 
nach der Injektion auf der Höhe der Atropinwirkung eine vollkommen 
regelmäßige Herzaktion. Die einzelnen Vorhofabstände schwankten 
lediglich zwischen 0,81 und 0,84 Sek. Während 30 Min. blieb dieser 
regelmäßige Puls, wie aus zahlreicben, in kurzen Zeitabständen auf- 
genommenen Kurven hervorgeht, bestehen. Seine Frequenz nahm all- 
mählich wieder ab. Als sie 40 Min. nach der Atropininjektion auf 64 
pro Min. zurückgegangen war, zeigten sich wieder die ersten Ausfälle 
normaler Herzaktionen mit den in den Pausen auftretenden A.V.E.S. Da- 
mit war wieder der Zustand wie vor dem Atropinversuch erreicht. 

Man kann das kaum anders deuten, als daß dieses Herz, sobald es 
dem Vaguseinfluß entzogen ist, vollkommen rbythmisch zu schlagen ver- 
mag. Die Arrhythmie dürfte nicht durch eine organische Veränderung 
im Bereich des Sinusknotens etwa ein Sinusflimmern, wie es Straub!) 
vermutet, bedingt sein, sondern entsteht erst durch Vaguswirkung. 

Ahnlich, aber nicht so stark ausgeprägt, war die Suprareninwirkung. 
Auch hier wurde die Herztätigkeit vorübergehend beschleunigt, jedoch 
kam es nicht zu ganz regelmäßiger Schlagfolge. 10 Min. nach der In- 
jektion von 1/2ccm Suprarenin 1:1000 subkutan zeigt das E.K.G. eine 
große Strecke normale Herzaktionen, jedoch immer noch weitgehend 
arrhythmisch (PP 0,96 bis 1,230 Sek.), ferner 2 kürzere Pausen von der 
doppelten Länge der normalen Intervalle, in denen keine Extrasystolen 
auftreten und 2 größere Pausen mit je 1 Extrasystole. 


1) Straubel. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 133, 1920, S. 193. 


236 MARTINI u. MÜLLER 


Fall B: 38jähr. Zugeherin. Dez. 1917 Grippe, seither schon 
bei kleinen Anstrengungen Herzklopfen, Atemnot. Befund Dez. 1921: 
Herabgesetzter Allgemeinzustand, Kyphoskoliose der Brustwirbelsäule. 
Keine Cyanose. Herz median rechts 4,5 cm, median links 11,4 cm, oben 
3. 1.C.R. Präsystolisches und systolisches Geräusch über der Spitze. 
R.R. 125/75. Puls voll, kräftig, rhythmisch. Übrige Organe o. B. 
‚Januar 1922 außer Bett Herzklopfen, Kurzatmigkeit, leichtes Knöchel- 
ödem, Puls zeitweilig arrhythmisch. Im März unter Digitalis Besserung 
des Zustandes. Keine Odeme mehr. Februar 1925: Pat. ist gut kom- 
pensiert, kann leichte Hausarbeit verrichten. Puls regelmäßig. Herz 
nach r. und lk. verbreitert, systolisches Schwirren über der Herzspitze. 
R.R. 120/70. 

E.K.G. 1 vom 28. I. 22. II. Ableitung: 

Die Patientin besitzt hier wie in allen anderen, zu jener Zeit auf- 
genommenen Kurven nur einen Arrhythmietyp. Dieser gleicht weitgehend 
dem der Kurven 1 und 3 des vorhergehenden Falles A. 





Fall B. E.K.G. 1. 


E.K.G. 2 vom 16. 11.25. II. Ableitung: 

Die Kurve zeigt eine leichte Sinusarrhythmie (PP 0,80 bis 0,86 Sek.), 
in Ableitung II eine tiefgespaltene Vorhofzacke. Das PR-Intervall ist 
konstant verlängert auf 0,22 bis 0,24 Sek. Der Kammerkomplex 
ist normal. 

Der Puls war bei wiederholter ambulanter Untersuchung Januar 1925 
dauernd regelmäßig. 





Fall B. EK.G. 2. 
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Fall C: 37 jähr. Ingenieurswitwe. Früher Struma, die mit 
Jod behandelt wurde. Nervös leicht erregbare Pat. Herz und Lunge 
bieten keinen pathologischen Befund. Puls arrhythmisch. Keine 
Basedow-Symptome. 


E.K.G. 1 vom 24. II. 25. II. Ableitung. 

Zwischen Schlaggruppen von 5 bis 6 PRT-Komplexen, die sich in 
immer kürzeren Abständen aufeinander folgen, sind Pausen von ungefähr 
der doppelten Länge des durchschnittlichen PP-Intervalls eingeschaltet. 
Bei Berechnung eines regelmäßigen Sinusrhythmus als dem Mittel aus 
Schlaggruppe — langer Pause erlitte der Vorhof zu Beginn einer Schlag- 
gruppe zunehmende, recht erhebliche Verspätungen (bis 0,2 Sek.). Im 
weiteren Verlauf näherte er sich aber immer mehr dem hypothetischen Sinus, 
um ihm schließlich teilweise in kürzerem Abstand zu folgen, als im Augen- 
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Fall C. E.K.G. 1. 


blick der mutmaßlichen größten Erholung gleich nach der langen Pause. 
Bei dem s-a-Block durch Leitungsstörung (Wenckebach) sollte die 
größte Verspätung unmittelbar vor der Pause sein. Hier dagegen folgen 
sich die Vorhöfe gegen den Schluß vor den Pausen zu soviel rascher 
als im ersten Teil der Periode, daß die anfänglich vorhandene Ver- 
spätung wieder eingeholt wird. Die paradoxe Verfrühung des Vorhofs 
wäre mit 0,04 Sek. gleich dem wahrscheinlichen physiologischen Sinus- 
vorhofabstand, Sinus und Vorhof würden zeitlich zusammenfallen. Die 
innere Unwahrscheinlichkeit eines solchen Resultates 
ist offensichtlich. Nähme man, um das peinliche Auftreten einer 
Verfrühung zu vermeiden, an, daß in den großen Pausen zwei Herz- 
revolutionen ausgefallen seien, so ergäben sich ganz unmöglich große 
Verspätungen bis über das zehnfache der Norm (0,40 Sek.). 


Fall D: 30jähr. Hausmeister. 1916 Rheumatismus, Herbst 1917 
Atembeschwerden, Sommer 1918 Furunkulose und Herzbeschwerden, 
letztere verstärkt seit Sommer 1919. Befund Herbst 1919: Kräf- 
tiger Mann, guter Ernährungszustand, keine Zeichen von Herzinsufficienz. 
Herzfigur normal. Töne rein. R.R. 120/70. Puls gut gefüllt, arrhyth- 
misch. Frequenz ca. 100. Übrige Organe o. B. Während des mehr- 
monatigen Krankenhausaufenthalts zeitweise regelmäßiger Puls. Befund 
Januar 1923: Patient hat keinerlei Beschwerden, ist gut kompen- 
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siert, kann leichte Arbeit verrichten. Puls bei wiederholter Untersuchung 
meist arrhythmisch. Innere Organe ohne path. Befund. 


Zeigten schon die 3 bisherigen Fälle Variationen der zu 
verschiedenen Zeiten aufgenommen Kurven, so fand sich bei Fall D 
eine ganz außerordentliche Mannigfaltigkeit der Arrhythmieformen. 
Die dadurch ermöglichten neuen Einblicke in die Genese der 
Störung ist der Grund, warum wir diesen Pat. nochmals herbei- 
ziehen. Er bildete schon den Gegenstand einer Analyse 
Straubels.!) Dieser sah in ihm ein Beispiel für den s-a-Block 
durch Herabsetzung der Reizbarkeit. 

E.K.G. 1 vom 20. XI. 1919: 


Zwischen Schlaggruppen von 2 bis 5 PRT-Komplexen mit schwan- 
kenden Intervallen sind lange Intermissionen eingeschaltet, die ca. das 





Fall D. EKG. 1. 


zweifache des Durchschnitts der kürzeren Intervalle betragen. Die 
Vorhofabstände der Schlaggruppen sind am längsten zwischen dem 
ersten und zweiten Schlag nach den großen Pausen und nehmen im 
weiteren Verlauf der Gruppen ab, so daß die P-Zacken gegen Ende 
der Gruppen immer mehr auf das vorausgehende T hinaufrücken, um 
schließlich mit ihm zu verschmelzen. Manchmal folgt auf ein dem T 
aufgesetztes P kein Kammerkomplex mehr. 

Die Form der P-Zacken variiert lediglich insofern, als das erste 
P nach der Pause oft abgerundet ist, während sonst eine spitze P-Zacke. 
die Regel bildet. S 

Der PR-Abstand verhält sich im allgemeinrn umgekehrt propor. 
tional zum vorausgehenden RP-Abstand, d. h. je länger die voraus“ 
gehende Ruhezeit, um so kürzer der Abstand von P zu R. 

Bei Berechnung des Sinusrhythmus nach Straub’s Vorgang ist 
die zunehmende Verlängerung des Sinusvorhofintervalls nicht nur nicht 
die Regel, sondern sie ist beschränkt auf die ersten oder die beiden 
ersten Schläge einer Gruppe, während sich im weiteren Verlauf zumeist 
eine Verkürzung des bypothetischen Sinusvorhofintervalls einstellt und 


l) Straubel, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133, 1920, S. 193. 
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nur ausnahmsweise die Verspätung bis zu den langen Pausen anhält. 
Straubel konnte aus den Kurven dieses Pat. nur deshalb eine 
prinzipielle Verspätung des Vorhofs errechnen, weil ihm damals erst ein 
kleiner Teil der gewonnenen Beobachtungsergebnisse zur Verfügung stand. 
Daher kommt es auch, daß er das Auftreten‘eines fünften ‘Schlages der 
Schlaggruppe irrtümlich als Ausnahmefall, diesen Schlag selbst als 
Vorhofextrasystole bezeichnete und ihn so fälschlicherweise in Gegensatz 
zu seinen Vorgängern stellte. Die Verschiedenheit des Typs ist ganz 
unwesentlich, aus ihr kann kein derartiger Schluß gezogen werden. 
Wollte man die Erscheinung der PP-Verlängerung zu Beginn der 
Schlaggruppen mit einer Verschlechterung der Reizübertragung (gleich- 
viel ob Reizbarkeit oder Reizleitung) des Vorhofs erklären, so müßte 
man auch die im Anschluß daran noch vor dem Ausfall sich einstellende 
Verkürzung, die Verfrühung des Vorhofs als Folge einer besonders 
günstigen Reizübertragung ansprechen, was allen sonstigen Erfahrungen 
über die Funktion des Herzmuskels widerspräche. Straubel selbst 
kommt ja schließlich mit der Theorie des s-a-Blocks bei Sinusisorhythmie 
ins Gedränge und vermutet, zur Erklärung der von ihm ausnahmsweise 
beobachteten Verfrühung, einen besonders starken Sinusreiz. Das ist 
aber in diesem Zusammenhang nichts anderes als ein Deus ex machina. 


E.K.G. 2 vom 18. XII. 1919: (nicht abgebildet.) 
Normales E.K.G. sowohl bezüglich Zeit, als auch Form. Frequenz 
90 bis 100 i. d. Min. 


E.K.G. 3 vom 1. I. 1925. Ableitung II: 

Zu Beginn der Kurve lassen sich in regelmäßiger Aufeinanderfolge 
zwei verschiedene Perioden erkennen. Auf eine Periode A folgt eine 
Periode B, dann wieder A usw. Periode A besteht aus 4, sehr selten 
5 oder 6 PRT-Komplexen mit folgender längerer Pause. Das erste 
PP-Intervall ist größer als das zweite, dritte und vierte, die lange Pause 
ist um mehr als das Doppelte des vorhergehenden Intervalls verlängert. 
Periode B besteht aus nur 2 PRT-Komplexen. Das dem ersten Schlag 
folgende Intervall ist stets länger als die kurzen Intervalle der Periode A, 
die dem zweiten Schlag folgende Pause ist stets kürzer, als die lange 
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Pause in Periode A. An der PP-Schlagfolge demonstrieren sich die 
Verhältnisse folgendermaßen: 
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Innerhalb der einzelnen Schlaggruppen läßt sich fürs erste keine 
Gesetzmäßigkeit in der Länge der Vorhofintervalle erkennen. Dagegen 
sind die einander entsprechenden Intervalle in allen A- bzw. B-Perioden, 
von ganz geringen Schwankungen abgesehen, gleich. Gegen Schluß der 
Kurve hört der periodische Wechsel auf und es treten Perioden bis zu 
7 Schlägen auf. Dabei fällt vereinzelt am Ende der Gruppe die P-Zacke 
vor das T der vorhergehenden Herzrevolution und wird dann nicht 
immer von einem Kammerkomplex gefolgt. 


Die PR-Abstände sind schwankend, die einander entsprechenden 
Abstände aber in allen A- und B-Perioden wiederum gleich. Dabei 
besteht keine durchgängige Abhängigkeit der PR-Distanz vom voraus- 
gehenden RP. Die PR-Abstände sind innerhalb der Perioden folgender- 
maen: 15— 12 — 12 — 13—18 — 19 

16 — 13 — 13 — 13 — 18— 19 usw. 


a 
Periode B A 


Der Versuch, die Unregelmäßigkeit durch eine Reizübertragangs- 
störung zwischen Sinus und Vorhof bei ganz oder nahezu regelmäßig 
schlagendem Sinus zu erklären, stößt beim Rhythmus der Periode B 
auf keine Schwierigkeiten. Sie bietet das typische Bild des 3:2 Blocks, 
bei dem die Reizübertragung vom Sinus auf den Vorhof schon beim 
zweiten Reiz verlängert und zwar sehr beträchtlich verlängert ist, 
während der dritte Reiz unbeantwortet bleibt. Anders die Periode A. 
Hier würde bei Sinusisorhytbmie der zweite Sinusreiz verspätet be- 
antwortet, der dritte oft schon wieder zur richtigen Zeit, der vierte 
aber immer zu früh und der fünfte gar nicht. Erst Verspätung, dann 
Verfrühung, dann völliges Versagen, ein solches Verhalten ist weder mit 
den Vorstellungen über Reizleitung, noch mit denen über Reizbarkeit 
vereinbar. 


Die P-Zacken schwanken aber nicht nur bezüglich ihrer Abstände, 
sondern es variieren nuch ihre Formen. Das P des ersten Schlages 
der Periode B ist im Gegensatz zu den übrigen P-Zacken nicht spitz, 
sondern gewölbt, eine Formveränderung, die mit vermehrter Füllung des 
Vorhofs nicht erklärt werden kann. Wir müßten sonst erwarten, daß 
auch das erste P der Periode A die gleiche Formveränderung aufwiese, 
was nicht zutrift. Auch die Form der R-Zacken zeigt Differenzen. 
Die 3. und 4. Schläge der A-Perioden besitzen im Gegensatz zu den 
sonstigen Schlägen deutlich kleinere S-Zacken. 


E.K.G. 4 vom 1. I. 1925. Ableitung III: 


Es heben sich wieder klare Periodenbildungen heraus, unterbrochen 
durch lange Intervalle. Alle Gruppen von 6 bis 8 Schlägen zeigen mit 
dem Fortschreiten gegen die Pause zu eine kontinuierliche Abnahme der 
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Vorhofintervalle. Die Größendifferenzen sind sehr erheblich, die letzten 
Intervalle einer Gruppe betragen nur mehr ca. 6/10 der ersten. 

Die Form der P-Zacken variiert nur insofern, als sie nach den 
langen Pausen abgeflachter erscheinen als sonst. 

Die erste R-Zacke der Schlaggruppe ist stets niedrig, zweifach 
gespalten und sehr breitbasig. Im weiteren Verlauf nehmen die Ventrikel- 
komplexe spitzere Gestalt an, ihre Basis wird schmäler, sie selbst 
werden höher und ihre Aufspaltungen werden undeutlicher bis am Ende 
der Schlaggruppe nur mehr eine Andeutung von Aufspaltung besteht. 
Nur vereinzelt wird der Prozeß dann wieder rückläufig und die letzten 
R-Zacken werden wieder niedriger. Die T-Zacke, die bei den ersten 
Schlägen einer Gruppe schon sehr niedrig ist, wird gegen das Ende der 
Schlaggruppen zu immer abgeflachter, so daß sie bei den letzten Kammer- 
komplexen kaum mehr angedeutet ist. Die ersten Komplexe vor allem 
erinnern sehr an Formen, wie wir sie vom Schenkelblock her kennen. Es 
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findet hier offenbar im Verlauf der Schlaggruppen jedesmal eine kon- 
tinuierliche und zwar jedesmal eine ganz gleichsinnige Entwicklung statt. 
Ob sie den Ausdruck eines rhythmischen Wechsels der Reizübertragung 
vom Vorhof auf den Ventrikel darstellt, müssen wir offen lassen. 

Bei Annahme einer Sinusisorhythmie und Berechnung des Sinus- 
intervalls aus den ganzen Perioden (kurze Intervalle 4 Pausen) erlitten 
die Vorhöfe erst erhebliche Verspätungen (0,05 bis 0,19 Sek.), die sie 
aber im weiteren Verlauf bis zur Pause wieder einholten. So träte der 
Ausfall unvermittelt in einem Zeitpunkt ein, wo von sonstigen Mani- 
festationen einer Ermüdung jedenfalls nichts mehr vorhanden wäre. 
Abgesehen von dem teilweise sehr großen PR-Abstand, finden wir in 
dieser Kurve für die Differentialdiagnose Reizleitungs- oder Reizbarkeits- 
störung keine Kennzeichen, falls man nicht diean Schenkelblock gemahnenden 
Formen der Kammerkomplexe auch für eine Reizleitungstörung zwischen 
Sinus und Vorhof in die Wagschale legen will, eine sehr gewagte Parallele. 


E.K.G. 5 vom 1. I. 1925. Ableitung II nach 10 Kopiebeugen: 


Ganz anders werden die Verhältnisse, nachdem der Patient 10 Knie- 
beugen gemacht hat. Auch in dieser Kurve ist eine deutliche Perioden- 
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bildung zu erkennen, wie aus der Zusammenstellung hervorgeht, die 
die PP-Intervalle in fortlaufender Reihenfolge angibt: 

47 — 33 — 74 — 62 

47 — 33 — 74 — 64 usw. 


Die wechselnde Form der P-Zacken kann hier in eine gesetz- 
mäßige Abhängigkeit von der Länge des vorhergehenden Intervalls 
gebracht werden. 

Die PR-Abstände sind verschieden groß. Sie stehen in keinem 
Abhängigkeitsverhältnis von der Größe des vorhergehenden Ventrikel- 
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abstandes. Sie zeigen vielmehr innerhalb der genannten Perioden 
regelmäßig wiederkehrende Schwankungen. Dabei ist auf Unterschiede 
von 1/ioo oder ?/,9o Sekunden kein‘ großer Wert zu legen, da sich der 
Beginn der P-Zacke nicht immer scharf abgrenzen läßt. Die PR-Inter- 
valle betragen 12 — 17 — 16 — 16 

12 — 16 — 16 — 15 usw. 


Die großen PR-Abstände folgen sowohl nach den größten, wie 
nach den kleinsten RP-Intervallen, während dem kleinen PR mit 
12/ oo Sek. regelmäßig ein besonders kurzes RP-Intervall vorausgeht. 

Auch bei der Deutung dieser Kurve müssen wir von der Annahme 
eines regelmäßigen Sinusrhythmus mit s-a-Block absehen. Wir dürfen 
die Periodenbildung bei jeder beliebigen Herzaktion beginnen, wir wer- 
den in keinem Falle Periodenbildung mit zunehmender Verlängerung 
des Sinusvorhofabstandes und schließlichem Ausfall finden und bekom- 
men bei Annahme einer Sinusisorhythinie immer unmöglich große Ver- 
spätungen. Für sich allein betrachtet, erweckt die Kurve sehr den 
Verdacht auf eine Extrasystolie mit alternierender Kuppelung. 


E.K.G. 6 vom 10. I. 1925. Ableitung II: 

Pat., der sich von Zeit zu Zeit ambulatorisch vorstellte, hatte an 
diesem Tag einen vollkommen regelmäßigen Puls von 76 in der Minute. 
Das E.K.G. zeigt normalen Rhythmus. Die PP-Intervalle schwanken 
lediglich zwiscnen 0,80 und 0,84 Sek., sind also als regelmäßig anzu- 
nehmen. Die Form der P-Zacken variiert. 


E.K.G. 7 vom 12. I. 1925. Ableitung II: 

An diesem Tage bestand bereits wieder eine Arrhythmie. Wir finden 
auf mehreren, teils sehr langen Kurven, die uns schon von früher be- 
kannten Perioden zwischen die jetzt allerdings größere Strecken regel- 
mäßiger Herzaktionen eingestreut sind. Eine um wenige Minuten später 
aufgenommene Kurve zeigt dagegen bereits ein ganz anderes Bild. 


E.K.G. 8 vom 12. I. 1925. Ableitung III nach 15 Kniebeugen: 

Auf 3 bis 4 PRT-Komplexe, die durch mäßig schwankende Inter- 
valle voneinander getrennt sind, folgt eine Pause, die mehr als das 
Doppelte des Durchschnitts aus den kürzeren beträgt. Wiederum ist 
das erste PR-Intervall nach der Pause das längste und wiederum ist die 
P-Zacke am Ende der Pause hier und da abgerundeter als sonst. 


en en u nn nn m mn m A Tr m m en m me Dem 


ww. a er ww, | 
a gr a ai ul EN 








(Kurve im Original fortlaufend.) 


244 MARTINI u. MÜLLER 


Ganz merkwürdig ist hier das Auftreten einer großen Zahl über 
die Kurve verstreuter kleiner Zacken, die kaum anders denn als blockierte 
Vorhofsystolen gedeutet werden können. !) In die großen Pausen fallen 
gleich mehrere ein. In sonstige längere Intervalle gelegentlich auch einmal 
nur eine. Ihre Abstände sind ganz ungeordnet und schwanken um das 
Doppelte und mehr; ja, in den ersten Intervallen nach den großen 
Pausen liegen mehrmals zwei P-Zacken so nahe beieinander, daß der 
Gedanke an Bilder des Vorhofflatterns auftaucht. Auch die Möglichkeit 
der Interferenz zweier Sinusrhythmen kommt in Betracht. Sie läßt sich 
zwar streckenweise zur Not glaubhaft machen, dann aber ist wieder gar 
keine Regel aus der Vorhofschlagfolge herauszulesen. 

Im allgemeinen besteht die gewohnte Abhängigkeit der PR-Abstände 
von dem vorausgehenden RP. Zwischenhinein aber findet sich ein relativ 
kurzer PR-Abstand nach einem ebenfalls relativ kurzen RP. 
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Die P-Zacken weisen verschiedene Typen auf, die aber den Ver- 
such, eine Interferenz zweier Sinusrhythmen zu konstatieren, nicht stützen 
und auch sonst keine Zusammenhänge erkennen lassen. Die Kammer- 
komplexe sind auf dieser Kurve schwer zu beurteilen. Außer einem 
Kleinerwerden der S-Zacken gegen Ende der Schlaggruppen zeigen sie 
keine sicheren Variationen. 


Die langen Intermissionen beruhen hier sicher nicht auf einer 
Störung der Reizbarkeit oder Reizleitung des Vorhofs. Der Vorhof 
kontrahiert sich ja sogar außerordentlich häufig, zeitweise mit einer Fre- 
quenz bis zu 250 pro Sek., wenn auch arrhythmisch. Die Ursache, 
warum die Ventrikel den Vorhöfen nicht folgen, liegt wohl begründet 
in deren hoher Frequenz. Die näheren Gründe können wir an Hand 
des einzelnen Falles nur zum Teil mutmaßen. 


1) Wir sind uns wohl bewußt, daß sich bei dieser Kurve das Fehlen einer 
gleichzeitigen Venenpulsregistrierung sehr unangenehm bemerkbar macht. Aber 
auch falls eine solche Registrierung keine den genannten kleinen Zacken ent- 
sprechende Vorhoferhebungen aufweisen würde, hielten wir es nicht für richtig, 


einfach über sie zur Tagesordnung überzugehen. 
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Am Schluß der Schlaggruppen, wo die P-Zacke stets zwischen 
die vorhergehenden R und T zu liegen kommt, verhindert wohl die 
refraktäre Periode eine Ventrikelkontrak- 
tion; warum aber auch den folgenden P- 
Zaken keine Ventrikelzacken folgen, ist 
ganz unklar. 

Zwischen dieser eben diskutierten 
Kurve und den einige Minuten vorher- 
gehenden Kniebeugen wurde eine weitere 
Kurve bei zweiter Ableitung aufgenommen. 
Leider ist sie durch Muskelaktionsströme 
so stark verzittert, daß keine sichere Aus- 
sage möglich ist, ob auch sie die vielen 
eingestreuten P-Packen enthält, die wir 
dem Vorhof zugeschrieben haben. Es ge- 
lang uns später nicht mehr, ähnliche 
Kurven zu erhalten. 

E.K.G. 9 vom 24. I. 1925. Ablei- 
tung Il: 

Wie vorsichtig wir bei der Diagnose 
des klinischen s-a-Blocks sein müssen, geht 
aus dieser Kurve hervor. Wir vermissen 
hier großenteils die uns von früher her ge- 
wohnten Bilder der Periodenbildung: Pause, 
dann bis zur nächsten Pause immer 
kleiner -werdende Vorhofintervallee Ja 
wir finden hier sogar das gerade Gegen- 
teil von früher: Die Intervalle nehmen 
immer an Größe zu bis zur „Pause“: 
z. B. 56—72—110, 59—88—98 usw. 
In Teilen dieser Kurve, zum mindesten 
im ersten Teil, bis zu Systole 7 und 
dann wieder von 12—14 ähnelt das Bild 
sehr dem s-a-Blocks durch Leitungsstö- 
rung; doch findet sich zwischenhinein an 
zwei Stellen der von früher her geläufige 
Rhythmus der bis zur Pause immer 
kürzer werdenden PP-Intervalle (von Sy- 
stole 7—11). 

Dazu finden sich auch hier Form- 
variationen der P-Zacken. Drei ver- 
schiedene Typen lassen sich feststellen ; 
zwei spitze und ein abgerundeter. Der 
eine spitze Typ (Fig. 1) ist der weitaus 
häufigste, die anderen beiden (Fig. 2 u. 3) 
kommen nur den ersten Vorhöfen nach den Pausen zu, ohne daß eine 
Regel zu finden wäre, warum das eine Mal der eine, das andere Mal 
der andere der beiden Typen auftritt. Die Unterschiede in der Größe 
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der PR-Intervalle sind hier, wie auch in anderen Kurven schon ge- 
legentlich einmal, auf Kosten der wechselnden Breite der P-Zacke zu 
setzen. Systole 4 und 8 z. B. besitzen ein ganz schmales P, Systole 5 
dagegen ein sehr breites. 


In großen Teilen der Kurve könnte man, wie schon erwähnt, das 
Bild des s-a-Blocks durch Leitungsstörung zu erkennen glauben. E; 
ergäben sich bei Berechnung eines regelmäßigen Sinusrhythmus fast 
immer, zum Teil recht erhebliche zunehmende Verspätungen, bis dann 
ein Vorhof ausfällt. Was uns jedoch an der Diagnose zweifeln lassen 
muß, ist einmal die ziemlich hohe Frequenz von 120 pro Min., die der 
errechnete Sinusrhythmus haben müßte, ferner die nicht unbedeutenden 
Unterschiede der Sinusintervalle von *?/,.— "oo Sek., die anzunehmen 
wir gezwungen wären. Ferner fänden wir an einigen Stellen der Kurven 
Verspätungen bis zu 0,23 Sek., also ganz unglaubhaft große Werte, und 
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einmal auch eine sog. Verfrühung von 0,05 Sek. Andere Stellen der 
Kurve wiederum ließen sich als Bigeminien deuten. Alle diese Erschei- 
nungen zusammen mit den an 3 Stellen in die Kurve eingestreuten 
Perioden von immer kleiner werdenden Vorhofintervallen und endlich 
die Formvariationen der P-Zacken lassen uns auch für diese Kurve die 
Diagnose .eines alleinigen s-a-Blocks und damit die Annahme eines rhyth- 
misch schlagenden Sinus ablehnen. 


Bei der wohl zur Genüge bewiesenen Verwandlungsfähigkeit 
dieses Falles, der in manchen Strecken als ein Demonstrationsobjekt 
für s-a-Block durch Reizleitungsstörung (Wenckebach) dienen 
könnte, scheidet eine so einfache Störung, wie Leitungsbehinderung 
zwischen Sinus und Vorhof als alleinige Ursache sicher aus. 
Scheinbar gesetzlose Arrhythmie der Vorhöfe mit zeitweiser 
Tachysystolie derselben, Formvariationen der P-Zacken, die mit 
dem Füllungszustand der Vorhöfe nicht durchweg erklärbar sind, 
Formvariationen und treppenförmiges Ansteigen der R-Zacken, 
Störungen in der Übertragung der Erregung vom Vorhof auf den 
Ventrikel bei Fehlen eines gesetzmäßigen Verhältnisses zwischen Er- 
holungszeit und PR-Übertragungszeit zeigen einerseits, daß keine 
“Isorhythmie des Sinus zugrunde liegen kann, lassen andererseits 
die Nomotopie der Ursprungsreize höchst fraglich erscheinen, 
bieten alles in allem das Bild einer höchst komplexen Funktions- 
störung des Herzens, bei der eine ganze Reihe spezifischer 
Qualitäten beteiligt sein muß. 
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Fall E: 41 jähr. Ingenieur. Früher stets gesund. Winter 1918 
Gliederschmerzen. Zeitweise lästiges Druckgefühl in der Herzgegend. 
Bei Anstrengungen Kurzatmigkeit. Die gleichen Beschwerden neuerdings 
im Sommer und Winter 1923. Im März 1924 zum ersten Male ge- 
schwollene Füße. Abnahme der Urinmenge. Befund März 1924: 
Mittelgroßer, schmächtiger Mann. Blaß. Leichte Knöchelödeme. Wa.R.t. 
Lunge o. B. Herz: Grenzen: Median r. 3,6 cm, median Ik. 11,5 cm, 
oben dritte Rippe, an der Spitze lautes systolisches Geräusch. P, verstärkt. 
R.R. 140/80. Puls gut gefüllt, arrhythmisch. Leber leicht gestaut. 
Nervensystem o. B. Reflexe intakt. Unter Digitalismedikation war Pat. 
bald kompensiert und blieb es auch weiter nach dem Aussetzen von 
Digitalis. 

E.K.G. 1 vom 2. IV. 1924. Ableitung II: 

Wir haben Vorhofintervalle von ganz verschiedener Länge. Die 
ersten Schlaggruppen der Kurve zeigen ungefähr das Bild der Wencke- 
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bach’schen Perioden, jedoch fällt dabei auf, daß die Pause wesentlich 
kürzer ist, als das Doppelte der kurzen Intervalle. Der Versuch, 
isorhythmische Sinusintervalle zu berechnen ergibt un- 
wahrscheinlich große Verspätungen des Vorhofs (bis zu 
0,26 Sek.).. Bei der zweiten, absolutarrhythmischen Hälfte 
der Kurve aber ist schon der Versuch ganz undiskutier- 
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bar, sie ist mit Sinusisorhythmie von vornberein un- 
vereinbar. 

E.K.G. 2 vom 11. IV. 1924, Ableitung lI: 

Eine Gruppe von 7 regelmäßigen Schlägen wird eingefaßt von 
2 langen Intervallen, die mehr als das dreifache der kurzen Intervalle 
betragen. In die Pausen fällt je eine Extrasystole. 


Fall F: 52jähr. Oberinspektor. 5 Geschwister leiden ebenso wie 
Pat. selbst an Fettsucht. 1915 schwere Mandelentzündung, 1917 wegen 
Herzfehlers vom Militärdienst befreit. 1924 Entfettungskur durch 
Hurgern und schwere körperliche Anstrengungen; Gewichtsabnahme 3 kg 
in 3 Monaten, Auftreten von Atembeschwerden; in weiteren 3 Monaten 
15 kg Gewichtsabnahme, Zunahme der Atembeschwerden; seit 5 Tagen 
geschwollene Füße. Kein Alk., starker Raucher, Wa.R. neg. Befund 
April 1925: Großer, kräftiger Mann, kurzatmig, cyanotisch, starke 
Ödeme an Armen, Beinen und im Gesicht. Herz: Grenzen: Median 
r. 8,5 cm, Median Ik. 15,5 cm. Töne rein, Spitzenstoß hebend, A, ver- 
stärkt, Aktion stark beschleunigt, unregelmäßig; R.R. 220/160. Lungen: 





ne ee Fe 
== a1 51-9 Tre een] 
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Fall F. E.K.G. 1. Fall F. E.K.G. 2. 


Bronchopneumonie im r. Unterlappen. Leber: 3 Querfinger unter dem 
Rippenbogen, hart, druckempfindlich. Urin: Alb. +, Ald. +++. 
Reflexe intakt. Verlauf: Unter Bettruhe, Digitalis, Kampfer und 
Diureticis wurde Pat. im Verlauf von 5 Wochen kompensiert, nahm 
15 kg an Gewicht ab und befindet sich seitdem frei von Odemen und 
irgendwelchen Beschwerden. 


Die Art der Pulsunregelmäßigkeit zeigen zahlreiche Kurven. 

E.K.G. 1 vom 14. IV. 1925. Ableitung II: 

Normale Schlagfolge, vereinzelte, ventrikuläre E.S., gespaltene P- 
Jacke, niedere R-, tiefe S-Zacke, PR-Intervall verlängert (0,24 Sek.). 

E.K.G. 2 vom 20. IV. 1925. Ableitung II: 

Normale Schlagfolge, keine E.S. mehr, P-Zacke gespalten, deut- 
liche Q-, niedere R- und S-, deutliche T-Zacke. Das ganze Bild ist 
vielmehr das eines normalen E.K.G. als Kurve 1. 

E.K.G. 3 vom 30. IV. 1925. Ableitung II: 

P-Zacke breit, Spaltung nur angedeutet; Kammerkomplex atypisch, 
zuerst negative Zacke, deren aufsteigender Teil gespalten ist und in 
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eine positive Zacke übergeht; diese fällt langsam mit einem Knick zur 
Horizontalen der Ruhelage ab. 

Vorhofschlagfolge unregelmäßig: Im ersten Teil deutliche Sinus- 
arrhythmie (0,74—0,94 Sek.). Im zweiten 
Teil der Kurve mehr oder weniger lange 
Pausen der Vorhofschlagfolge, in die ein 
oder zwei automatische Kammerschläge vom 
gleichen Typ wie die übergeleiteten ein- 
fallen. Der Versuch einen annähernd regel- 
mäßigen Sinusrhythmus zu berechnen, ergibt 
entweder paradoxe Verfrühungen (bei der 
Annahme, daß z. B. in der Pause von 
3,18 Sek. zwei Sinusreize ausfallen), oder 
unwahrscheinlich große Verspätungen (0,12 
Sek.) (bei der Annahme, daß 3 Sinusreize 
ausfallen). 

Weitere Kurven vom 2., 5, 12, 
19. V. 1925 zeigten stets ungefähr das 
gleiche Bild. Am 25. V. 1925 ist die 
Schlagfolge wieder ganz regelmäßig, nur 
ist der Kammerkomplex noch atypisch. 





Die sich bei Annahme einer Sinusisorhyth- en 
mieinE.K.G.3 errechnende Größe derVerspä- D 
tungen des-letzten Vorhofschlages vor den lan- ó 
gen Pausen läßt schon diese Annahme als un- fa 
richtig erscheinen; die absolute Unregel- E 
mäßigkeit der PP-Intervalle zwischen Schlag 1 é 
und 7 der gleichen Kurve 3 läßt erst recht = 


Isorbythmie ganz unglaubwürdig erscheinen. 
Die P-Zacken sämtlicher Kurven mit nor- 
maler Schlagfolge sind untereinander gleich, 
unterscheiden sich aber deutlich von den 
P-Zacken der Kurven mit Vorhofarrhythmie. 
Nur letztere zeigen Ausfälle von Vorhöfen. 
Auch dadurch gewinnt die An- 
nahme an Wahrscheinlichkeit, daß 
die in der Sinusarrhythmie zum 
Ausdruck kommende Reizbildungs- 
störung und die Vorhofausfälle 
bzw. „der Sinusvorhofblock“ in 
genetischem Zusammenhang stehen. 
Der Patient ist inzwischen, nachdem er in 
relativ gutem Zustand von uns weggegangen 
war, einige Wochen später außerhalb des 
Krankenhauses gestorben. Eine Obduktion 
konnten wir leider nicht erhalten, was wir 
um so mehr bedauerten, als bei ihm wohl sicher auch noch ein Schenkel- 
block bestand und bis jetzt nur einige wenige pathologisch-anatomisch 
sichergestellte Fälle von Schenkelblock mitgeteilt sind. 
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Fall G: 63 jähr. Schmied, früher zweimal Lungenentzündung, 
1924 Grippe, seitdem Husten und Auswurf, Atembeschwerden besonders 
nach Anstrenguugen. Befund Jan. 1925: Mittelgroßer, kräftiger 
Mann, leichte Knöchelödeme. Herz: Grenzen: Median r. 6 cm, Median 
lk. 11,5 cm. Leises, systolisches Geräusch an der Spitze, P, verstärkt, 
Aktion regelmäßig, R.R. 130/70. Lungen: geringe Bronchitis im Ik. 
Unterlappen. Urin: Alb. +, Sed. Zylinder und Erythrocyten. Ver- 
lauf: Am 22. Jan. Lungeninfarkt; am 27. Jan. zum ersten Male un- 
regelmäßiger Puls, E.S. Am 23. Febr. zeigt das E.K.G. ventrikuläre 
Bigeminie. Die Kurven vom 14. und 19. II. sind abgebildet, am 24. II. 
ist die Herztätigkeit wieder regelmäßig und bleibt es bis zur Entlassung 
des Pat. am 20. III. 1925. 


E.K.G. 1 vom 14. II. 1925. Ableitung II: 


Wir haben hier eine weitgehende Sinusarrhythmie. Die Vorhof- 
vorhofintervalle, die im Anfang der Kurve ziemlich lang sind, werden 


| | 
Brent” 





FallG. EKi. ]. 


allmählich immer kürzer, um nach einiger Zeit allmählich ansteigend 
ihre frühere Größe wieder zu erreichen. 


E.K.G. 2 vom 19. II. 1925. Ableitung II: 

Hier gehen die kurzen und langen Vorhofintervalle nicht allmählich 
ineinander über, sondern wechseln unvermittelt und regellos ab. Die 
langen Intervalle betragen nicht ganz das Doppelte der kurzen. Die 
Arrbythmie der Vorhofschlagfolge ist hier außerhalb der langen Pausen 
nur gering. Die Frequenz der kürzeren Vorhofschlagfolge ist so niedrig 
(62 Schläge in der Min.), daß die Annahme gehäufter Extrasystolen von 
vornherein ausscheidet. Umgekehrt schließt die noch niedrigere Frequenz 
der langen Vorhofvorhofintervalle (34 Schläge in der Min.) diesen Rhyth- 
mus als normalen Grundrhythmus aus. Allein für sich betrachtet nähert 
sich die Kurve sehr Wenckebach’s Sinusvorhofblock durch Reizbar- 
keitsstörung. 


Die Kombination einer ausgesprochenen Sinus- 
arrhythmie und eines Sinusvorhofblocks beim gleichen 
Pat. scheint uns ein neuer Fingerzeig für den innigen 
Zusammenhang zwischen Vorhofarrhythmie durch Reiz- 
bildungsstörung und dem klinischen Bild des sog. Sinus- 
vorhofsblocks. 
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Untersuchungen über nervöse undpharmakologische 
Abhängigkeit der Arrhythmieformen. 


Die Versuche, auf pharmakodynamischem Wege der Ursache 
der Arrhythmie näher zu kommen, waren nnr teilweise von Erfolg. 
Eine Abhängigkeit von der Atmung im Sinne eine respiratorischen 
Arrhythmie lag bei keinem der Fälle vor, wie aus zahlreichen 
Kurven, bei denen E.K.G. und Atmung zusammen registriert wurden, 
hervorgeht. Auch der Vagusdruckversuch war ergebnislos, bei 
keinem unserer 5 Patienten konnte er die Arrhythmie verändern, 
noch zu Zeiten regelmäßiger Herztätigkeit sie provozieren. An- 
strengung variierte bei Fall D den Typ der Störung. Bei Fall A 
führte sie zu vorübergehender Beschleunigung und Regularisierung 
der Herztätigkeit. Das gleiche erzielten wir bei Fall A mit 


C a a a a a a a aa aaa a a a 


BERST SEESE 





(Kurve im Original fortlaufend.) 


Atropin:;mitAdrenalin wurde lediglich der Vorhofrhythmus an- 
nähernd regularisiert, die Ausfälle aber blieben bestehen. !) 


Die bisher als Sinusvorhofblock veröffentlichten Fälle. 


Von den von uns beobachteten, hier erörterten Fällen fügt 
sich keiner in eine der beiden, meist als streng geschieden be- 
schriebenen Typen des sog. sa-Blocks völlig ein. Haben wir da 
überhaupt Fälle beobachtet, die sich in eine Reihe mit den bisher 
als s-a-Block bezeichneten stellen lassen? Oder passen sich viel- 
leicht auch die bisher beschriebenen Fälle nur teilweise und mit 
Vorbehalt in die beiden Typenschemen ein? 

Zur Beantwortung wird es gut sein, die bisherige Literatur 
und ihre Kurven einer kritischen Durchsicht zu unterziehen. 

Wenckebach’s Maxime zur Unterscheidung der Reiz- 
leitungs- von den Reizbarkeitsstörungen wurde fast von allen 
Autoren ohne Widerspruch angenommen. Soweit sie sich wie 


1) Vgl. Nachtrag S: 20L: 
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Straub und seine Schule dagegen 
wandten, behielten sie doch die scharfe 
Trennung — hier Störung der Reizbar- 
keit, hier der Reizleitung — bei. Wir 
ziehen vor, die uns bekannt gewordenen 
Fälle zu gruppieren in solche mit 
konstanten und solche mit schwanken- 
den Vorhofintervallen, ohne jetzt schon 
über die Ursache dieser Störung etwas 
auszusagen. 


\ E 
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Fälle mit konstantem Vorhof- 
intervall. 


Zu der ersten Gruppe, bei der die 
Verhältnisse relativ einfach liegen, ge- 


SIE 





ai 
ig hören Fälle von Wenckebach,') 
IT Gossage,”) Riebold,°) ein Fall von 
HTI . Meyer,*) Fries,°) Danielopulu,®) 
n s ~ Edens,’) Herzog.®) Straub,?) eine 
H < von Hoeßlin aus anderen Gründen ab- 
#4 # gebildete Kurve,!%) Wenckebach und 
71i = Winterberg,'‘) Schirmer.'?) Die 
= 1) K. F. Wenckebach, Arch. f. Anat. u. 


1g Physiol. Physiol. Abt. 1906, S. 297. 
2) Gossage, Heart 1, 1910. 


MN 3) Riebold, Zeitschr. f. klin. Med. 73. 
| 1911, 8. 1. 
|| ia 4) Meyer. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 104, 
LLA 1911, 8. 17. 
A 5) Fries, Diss. Würzburg 1012. 
6) Danielopulu, Arch. d. maladies du 


coeur ete. 1913, S. 792. 
LH 7) Edens, Lehrbuch d. Perkussion u. Aus- 
kultation. Berlin 1920. S. 430. (Fig. 224.) 
8; Herzog, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 156, 
1921, S. 259. 
)) Straub, Zentralb. f. Herz- u. (refäbkrh 
13. ILS, 220, 
10) Hoeßlin, Zeitsehr. f. d. ges. exp. Med. 
34. 1923, 8. 361. Kurve Il. 
11) Wenckebach u. Winterberg., Wien. 
Areh. f. inn. Med. 8, 1924, S.1. 
1?) Schirmer, Sehweiz. med. Wochenschr. 
>. 1924, Nr. 47, 8. 1089. 
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veröffentlichten Kurven und ihre Kommentierungen zeigen ledig- 
lich die äußere Erscheinung des Arrhythmietyps, also regel- 
mäßige Schlagfolge mit zeitweiligem Ausfall ganzer Herzaktionen, 
so daß Pausen von dem vielfachen normaler Intervalle ent- 
stehen, gestatten aber keine Einblicke in dessen genetische 
Faktoren. Auch bezüglich pharmakodynamischer und vegetativ 
nervöser Zusammenhänge kann aus den spärlichen Angaben nichts 
geschlossen werden. Einen ursächlichen Einfluß von Digitalis mut- 
maßt Herzog in einem seiner Fälle. Unsere Fälle A u. B und 
die Kurve 2 unseres Falles E unterscheiden sich von den bisher 
genannten dadurch, daß sie wohl manchmal zwischen den Pausen 
ganz regelmäßige Vorhofintervalle aufweisen, zu anderen Zeiten 
aber auch Anordnungen, die nur mit Sinusarrhythmie zu erklären 
sind. Auch ist die Pause nur in einigen Kurven genau das Viel- 
fache der kurzen Intervalle. Unser Fall G weist in Kurve 2 ähn- 
liche Verhältnisse auf und deutet mit seiner Kurve 1 schon ener- 
gisch auf Beziehungen zu Reizbildungsstörungen. Eine andere 
Variation ist Herzog’s Fall II; bei verhältnismäßiger Konstanz 
der kurzen PP-Intervalle, ist vorübergehend allein das erste Inter- 
vall nach der Pause erheblich verlängert. 


Fälle mit inkonstantem Vorhofintervall. 


Von den Fällen der zweiten Gruppe, die also nach Wencke- 
bach auf Reizleitungs, nach Straub auf Reizbarkeitsstörung 
beruhen sollen, müssen von vornherein diejenigen ausscheiden, die 
ebensogut als einfache Sinus- bzw. Vorhofbigeminien gedeutet wer- 
den können. Zu diesen gehört, wie Wenckebach und Winter- 
berg dargetan haben, ein großer Teil von Straub’s,!)Straubel’s ?) 
(Fall 2 und 4) und Roscher’s°®) Fällen. Die noch verbleibenden 
Fälle lassen zum kleineren Teil in ihrer Vorhofschlagfolge Wencke- 
bach’schen Periodenaufbau erkennen, zum größeren Teil aber 
schlagen die Vorhöfe ganz unregelmäsig. 

Wir haben oben die Bedeutung der Luciani-Wenckebach’schen 
Perioden bzw. ihre Beweiskraft für Störungen der Reizleitung ge- 
streift. Die Entscheidung dieser Frage aber kann nicht aus den 
Erscheinungen des sog. s-a-Blocks heraus getällt werden, für diese 
Entscheidung werden maßgebend sein weitere Erfahrungen aus dem 


1) H. Straub, Dtsch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 44, N. 1386. 
2) Straubel, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 133, 1920, S. 193. 
3) Roscher, Münch. med. Wochenschr. 1923, S. 1336. 
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a-v-Block, vor allem auch experimentelle Erfahrungen, wie Wencke- 
bach seit Jahren schon betont. Hier stehen andere Fragen zur 
Entscheidung: 


1. Sind die Verschiebungen der Vorhof-Vorhof-Intervalle inner- 
halb der Gruppen zwischen den langen Pausen, wie wir sie beim 
s-a-Block sehen, wirklich Korrelate zu den \Wenckebach’schen 
Perioden des a-v-Blocks? 


2. Sind die beim s-a-Block zu beobachtenden Rhythmusstörungen 
obligat mit Störung der Reizübertragung (Reizleitung oder Reiz- 
barkeit) zu erklären? 


3. Wo könnte sonst bei unserer Arrhythmie der Störungs- 
ursprung gelegen sein? 


Die eigentliche Luciani-Wenckebach’sche Periode der Vorhof- 
kammerstrecke hat als Charakteristikum beim ersten Schlag nach 
der Pause einen ungefähr normalen a-v-Abstand, beim zweiten 
Schlag eine stark ausgeprägte, bei den folgenden Schlägen eine er- 
heblich geringere, aber immer eine Verlängerung des a-v-Abstandes 
bei Isorhythmie des Vorhofs. Setzen wir auch beim sog. Sinus- 
vorhofblock Isorhythmie des Sinus voraus und übertragen wir diese 
Verhältnisse auf die Beziehungen des Sinus zum Vorhof, so finden 
wir eine sehr gute Übereinstimmung in dem Falle Wenckebach `s.’ 
Wir sehen hier die Luciani-Wenckebach’sche Periode sowohl im 
hypothetischen Sinusvorhofabstand, wie im Vorhofkammerabstand 
ausgeprägt (s. Fig. 4). 


P ‘s ʻe s4 e? 
hte AL LA L TROL PITRO 7 





Auch ein Fall Joachim’s?) zeigt gleich klare Verhältnisse 
(s. Fig. 5). Das sind die zwei einzigen einwandfreien Fälle von 
Wenckebach’scher Periodenbildung bei Sinusvorhofblock des 
Menschen. 





li Wenekebaech,. Arch. f. Anat. u. Physiol. Physiol. Abt. 1906. S. 323 
2} Joachim, Dtseh. Arch. f. klin. Med. 88. 1907, 8. 582 (Fall 2i. 
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Schon der von Edens?) veröffentlichte Fall zeigt keine ganz 
typische Wenckebach’sche Periodenbildung (Fig. 6); das erste PP- 
Intervall nach der langen Pause ist noch normal und die Haupt- 
verzögerung stellt sich erst beim letzten Schlag vor der nächsten 
Pause ein (Fig. 6). 


a 
KEN REN DEN 
er op 
Fig. 6 


Nicht sicher zu entscheiden ist, ob die Vorhöfe in den von 
Rihl?) abgebildeten Kurven in Wenckebach’schen Perioden schlagen. 
Rihl’s Kurven sind zu kurz und es fehlen genaue Zahlenangaben 
über die zeitlichen Verhältnisse der Vorhofintervalle Immerhin 
scheinen die langen Vorhof- Vorhofpausen aber nicht ganz das 
Doppelte der kurzen Intervalle zu betragen. Auf Vagusreizung 
allerdings erreichten sie die doppelte Länge. 

Der Fall Andersen?) (Verspätungen wahrscheinlich in der 
Reihenfolge 0,03—0,06 Sek.) gehört möglicherweise hierher. Bei 
der Kürze der abgebildeten Kurvenstücke ist aber ein sicherer 
Entscheid unmöglich. 

Bei Straubel’s*) FallI zeigen die einer langen Pause voraus- 
gehenden Schläge ungefähr den Charakter der Wenckebach’schen 
Perioden. Der Fall weicht aber insofern von den reinen Fällen 
ab, als er zuvor eine lange Strecke regelloser, wenn auch nur 
leicht arrhythmischer Schläge aufweist. 

Auch Schrumpf’) hält eine seiner Kurven (21) für s-a-Block 





Fig. 7. 


Das seinem E.K.G. nachgezeichnete Brückenschema (Fig. 7) 
macht es wahrscheinlicher, daß hier neben einem partiellen a-v-Block 
blockierte Vorhofextrasystolen interpoliert sind. Belege dafür sind 


1} Edens, Dtseh. Arch. f. klin. Med. 136, 1921. S. 205 (Fall 1). 
2, Rihl, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 94, 1908, S. 286. 

3) Andersen. Acta med. seand. 58, 1923, 8. 151. 

4) Straubel. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 133. 1920, S. 143. 

5) Sehrumpf. Zeitschr. f. klin. Med. &4, 1917. 8. 44. 
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uns die regelmäßige Wiederkehr der von uns als E.S. erachteten 
P-Zacken und die unwahrscheinlich hohe Sinusfrequenz, die sich 
bei Annahme einer Nomotopie sämtlicher verzeichneter Vorhöfe 
errechnen würde (171 i. d. Min.). 


Schrumpf’s!) zweite, als s-a-Block gedeutete Kurve (23) ist 
ein a-v-Block mit Sinusarrhythmie. 


Zeigen die bisherigen Fälle, soweit s-a-Block bei ihnen unserer 
Anschauung nach diskutiert werden kann, wenigstens an einigen 
Stellen Wenckebach’schen Periodenaufbau in ihrer Vorhofschlag- 
folge mit dessen typischen Verspätungen, so kann bei den folgen- 
den davon keine Rede mehr sein. Bei Straubel’s Fall 3 bzw. 
unserem Fall D mußte schon Straubel gestehen, daß die Ver- 
spätung nicht obligat sei. Aus unseren inzwischen weiter ge- 
wonnenen Kurven geht hervor, daß die Verspätung hier nicht ein- 
mal die Regel ist. Wohl ist das erste Intervall nach einer Pause 
meist verlängert, aber gerade dort, wo sich weiterhin die Er- 
müdungsfolgen in einer Verlängerung des Sinusvorhofabstandes 
zeigen sollten, holt der Vorhof regelmäßig mehr und mehr auf, so 
daß er schließlich wieder im gleichen oder fast im gleichen Ab- 
stand zum Sinus erscheint, wie zu Beginn einer Schlaggruppe oder 
gar zu früh, eine Erscheinung, die wir als „paradoxe Verfrühung“ 
angesprochen haben. Jetzt erst, wo die Kurve immer weniger und 
schließlich gar keine Ermüdungssymptome der Übertragung mehr 
zeigt, bleibt unvermittelt der nächste Vorhofschlag aus. Dieser 
Vorgang, erst Verspätung, dann Aufholen, Ausgleich oder Ver- 
frühung, endlich doch ein Ausfall unterscheidet sich so sehr von 
dem, was man allgemein unter einer Wenckebach’schen Periode 
versteht, daß es nicht angeht, beide für identisch zu halten. Das 
gleiche gilt von unserem Fall C und von manchen Kurven unseres 
Falles D. 


Auch in einer Kurve Rothberger’s?) findet sich bei der 
Voraussetzung von Sinusisorhythmie dieses paradoxe Verhalten — 
erst Verspätung, dann Verfrühung, dann Ausfall des Vorhofs. 
Schon in der ersten nicht ganz abgebildeten Gruppe scheinen die 
Verhältnisse anders zu liegen, so daß sich hier vor der Pause 
eine Verspätung errechnet. Die ihr folgende Gruppe wiederum 


l) Sehrumpf, Zeittehr. f. klin. Med. 84, 1917, S. 454. 
2) Mackenzie-Rothberger, Lehrbuch d. Herzkrankh. Berlin 1825, 
Abb. 146. N. 227. 
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hätte eine Verfrühung von ca. 0,02 Sek. Von einem unkompli- 
zierten s-a-Block zu sprechen, geht hier nicht mehr an. (Fig. 8.) 
Aufholen nach anfänglicher Verspätung des Vorhofs finden 





Fig. 8. 


wir auch deutlich in einem Fall von Stockes N. Kenneth!) (Fig. 9) 
und in Kurve 3 von v. Hoeßlin,?) die Hoeßlin selbst übrigens 
nicht als Sinusvorhofblock anspricht (Fig. 10). 

Das einfache Aufholen des Vorhofs nach einer anfänglichen 
größeren Verspätung würde noch keinen strikten Gegenbeweis 
gegen Ermüdung als Ursache der Arrhythmie darzustellen brauchen, 
sofern nur eine, wenn auch kleine Verspätung erhalten bliebe. 
Dagegen steht — wie oben schon errechnet — die völlige, ohne 





Fig. 9. Fig. 10. 


Ausfall erfolgende Wiederherstellung der zeitlichen Lage des 
Vorhofs zum hypothetischen Sinus oder gar dessen Überholung so 
sehr in Widerspruch zu unserem Wissen um die Genese der reinen 
Reizübertragungsstörungen, daß man ganz unbefriedigende Ana- 
lysen bekommt und der These des isorhythmischen Sinus nicht 
mehr glaubt. z 

Darüber hinaus finden sich nun in unseren eigenen, wie auch 
in früher publizierten teilweise als Sinusvorhofblock imponierenden 
Fällen noch andere Erscheinungen, die eine Sinusisorhythmie 
mindestens streckenweise völlig ausschließen. Wir haben solche 
Erscheinungen gesehen bei unserem Fall D in einigen seiner 
Variationen. Dort, wo in Kurve 8 die Vorhöfe völlig unregelmäßig 
und hochfrequent, aber ohne Intermissionen schlagen, kann ganz 
sicher von einer Störung irgendeiner Reaktionsbereitschaft der 
Vorhöfe keine Rede sein. Kaum weniger schlecht läßt sich Kurve 9 
mit einem regelmäßigen Sinusgrundrhythmus vereinbaren, vielmehr 
ist hier wohl schon der Reizursprung arrhythmisch. Schließlich 
legen Formvariationen der P-Zacken, wie sie in manchen Kurven 


1) Stockes N. Kenneth, Heart, I, 1909/10, S. 297. 
2) v. Hoesslin, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 34, 1923, S. 362. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 17 
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unseres Falles D beobachtet wurden, den Verdacht nahe, daß hier, 
wenn auch kleine, örtliche Abweichungen des Reizursprungs, daß 
Heterotopien eine Rolle spielen. 

In dem schon oben zitierten Fall von Stockes N. Kenneth!; 
‘erscheint gar zeitweise eine Sinusarrhythmie, die zwar noch An- 
deutungen von Periodenbau erkennen läßt, bei der aber die 
Abhängigkeit des Vorhofs von isorhythmischen Sinusreizen schon 
der riesenhaften, dabei resultierenden Sinusvorhofintervalle wegen 
ganz unglaubwürdig erscheint. Angesichts dieser offenbaren 
Sinusarrhythmie zweifelt Stockes N. Kenneth in seinem Fall 
an der Richtigkeit der Diagnose s-a-Block auch in bezug auf 
seine Kurve 5 und glaubt an Sinusextrasystolen; das ist aber 
nichts anderes wie Sinusarrhythmie. 

Eine Arrhythmie der Vorhöfe, deren Ursachen zweifelsohne 
schon oberhalb der Sinusvorhofverbindung gelegen sein muß, 
zeigen auch unser Fall E in Kurve 1, unser Fall F in Kurve 3 
und der Fall Rehfisch.?) Bei letzterem finden wir nach einer 
Strecke von Schlägen, die ebensogut als hochgradige Sinusstachy- 
kardie wie als gehäufte Sinus- oder Vorhofextrasystolen an- 
gesprochen werden können, größere Intervalle von unter sich sehr 
verschiedener Länge. Sie stellen nur teilweise ein Vielfaches 
der oben besprochenen kurzen Intervalle dar. Trotzdem ist es 
angesichts der hochgradigen Sinusarrhythmie wohl erlaubt, den 
s-a-Block als Ursache jener langen Pausen mit anzunehmen. Dazu 
ist das durchwegs verlängerte P-R-Intervall zu beobachten. Die 
übrigen in der Literatur enthaltenen.Fälle von sog. Sinusvorhof- 
block sind unserer Analyse nicht zugänglich gewesen, teils weil uns 
die Originalarbeiten nicht zur Verfügung standen (Hewlett,’) 
Gallavardin et Dumas,‘ Fischera’), teils weil die ab- 
gebildeten Kurvenstücke zu klein sind um eine rechnerische 
Analyse zu erlauben (Mackenzie,°®) Edens?)). 

Als wir die Kurven 7 und 8 unseres Falles D zu Gesicht 
bekamen, ging es uns ähnlich wie Stockes N. Kenneth. Wir 


1) Stockes N. Kenneth, Heart, I, 1909/10, S. 297. 

2) Rehfisch, Zentralbl. f. Herz- u. Gefäßkrankh. 9, 1917, S. 201 u. 213. 

3) Hewlett, Journ. of the Americ. med. Assoc. 48, 1907. 

4) Gallavardin et Dumas, Arch. des maladies du coeur ete. 13. 19A 
S. 63. 

5) Fischera, Riforma medica. 37, 1921, S. 533. 

6 Mackenzie, Brit. med. Journ. 1902. 

1) Edens, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 136, 1921, S. 207 (Fall 2). 
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konnten nicht mehr recht glauben, daß in den anderen Kurven 
des Patienten Störungen der Sinusreizbildung: gar keine Rolle 
spielen sollten, nachdem sie hier so offensichtlich geworden waren. 
Und da uns außerdem in einem Großteil der anderen Kurven die 
Schlagfolge nicht vereinbar erschien mit rhythmischen Ursprungs- 
reizen, so mußte sich unser Augenmerk immer mehr den Reiz- 
bildungsstätten und ihrer Tätigkeit zuwenden. Die Störungen der 
Reizbildung, deren. Ursachen wir vorzüglich in der Gegend des 
Sinusknotens suchen, äußerten sich teils an der Form, teils an der 
zeitlichen Anordnung der. Vorhofzacken. Wir werden kaum fehl 
gehen, wenn wir als Ursache dafür auch mit einer Heterotopie 
der Sinusreize rechnen. Ganz. allgemein gesagt, liegt eine Ar- 
rhythmie der Reizentstehung vor, sei es innerhalb des Sinusknotens 
selbst oder seiner Nachbarschaft. 

Auch die Mehrzahl der übrigen, oben skizzierten Fälle von 
s-a-Block mit inkonstanten Vorhof-Vorhof-Intervallen weist mit 
Sinusisorhythmie unvereinbare Zeichen auf, wie z. B. eine paradoxe 
Verfrühung, oder gar offenkundige Sinusarrhythmien. Dazu ist zu 
bemerken, daß die Mehrzahl der früher veröffentlichten Fälle nur 
mit Hilfe der Pulsschreibung registriert sind, die uns über Nomo- 
topie bzw. Heterotopie der Schläge nichts aussagen kann. Auch 
sind zumeist so wenige und so kurze Kurvenstücke abgebildet, 
daß angesichts der Mannigfaltigkeit, die sich an Fällen zeigte, 
die sehr oft untersucht werden konnten, wie z. B. an unseren 
Fällen D, F und G, wohl der Verdacht erlaubt ist, ob sich die 
früheren Fälle bei fortgesetzter Beobachtung und Analyse nicht 
auch z. T. als vielfältiger erwiesen hätten. Wir könnten auch 
von unseren Fällen Kurvenstücke beibringen, die sie als einfache 
Beispiele von unkompliziertem s-a-Block erscheinen ließen, wenn 
wir nicht bei denselben Fällen zu anderen Zeiten wesentlich ver- 
schiedene Rhythmusstörungen angetroffen hätten. 

Von ganz verschiedener Grundauffassung ausgehend, stimmen 
wir mit Straubel dort überein, wo er in seinem Fall III, 
unserem Fall D, zu einer Vorhofextrasystole seine Zuflucht nimmt. 
Dort läßt Straubel mit uns Heterotopie der Reizbildung als 
genetischen Faktor gelten, nur beschränkt er die Diskussion einer 
Reizbildungsstörung auf einzelne Stellen, wo die Vorhofschlagfolge 
mit der Theorie der Reizbarkeitsstörang nicht mehr in Einklang 
gebracht werden kann. Wir dagegen meinen, daß überall dort, 
wo sich Erscheinungen von Ausfall ganzer PRT-Komplexe finden, 


gleichviel ob nach 2 Schlägen oder nach Ablauf längerer Schlag- 
17% 
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gruppen, immer auch Störungen im 
Sinus und seiner nächsten Umgebung 
in Betracht gezogen werden sollten. 
Ausgenommen können nur die Fälle 
werden, in denen längere, ganz regel- 
mäßigeSchlaggruppen mit Pausen von 
genau dem Vielfachen der kurzen Inter- 
valle wechseln und die wenigen, sehr 
seltenen Fälle mit einwandfreier und 
konstanter Wenckebach’scher Perioden- 
bildung. Lediglich für diese Fälle ge- 
nügt vielleicht die Bezeichnung Sinus- 
vorhofblock im Sinne einer Reizüber- 
tragungsstörung. Die übrigen Fälle 
sind vorerst am besten als Arrhyth- 
mien des Sinus mit Störung 
seiner Beziehungen zu den ab- 
hängigen Herzteilen zu be- 
zeichnen. Sie stellen mit ihrer 
höchst variablen zeitlichen Anordnung 
der P-Zacken, deren periodischem Aus- 
fall, der eventuellen Formverschieden- 
heit der P-Zacken und der vereinzelten 
gleichzeitigen Dissoziation zwischen 
Vorhof und Kammer eine ganz be- 
sonders komplexe Form der 
Herzrhythmusstörung dar. 


Nachtrag bei der Korrektur. 


Fall H: 32jähr. Chemiker, seit 
Geburt linksseitige Hemiplegie mit hoch- 
gradiger Verkümmerung und Mißbildung 
des linken Armes und geringerer des linken 
Beines, seit ca. 20 Jahren Lichen ruber 
planus, sonst stets gesund. Kommt jetzt 
wegen Magenbeschwerden zum Arzt und 
wird uns ambulant zur Aufnahme eines 
E.K.G. zugeschickt. Befund August 
1925: Mittelgroßer, schmächtiger Mann 
von gesundem Aussehen, innere Organe 
o. B. Herzaktion unregelmäßig. 

E.K.G. 1 vom 19. VDI. 1925, Ab- 
leitung II: Die Kurve zeigt genau das 
gleiche Bild wie E.K.G. 1 von unserem 
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Fall G. Die Vorhofabstände schwanken zwischen 0,62 und 1,26 Sekunden, 
derart, daß Perioden kürzerer PP-Abstände in Perioden längerer Vor- 
hofintervalle übergehen und umgekehrt. Die P-Zacke ist etwas breit, 
das PR-Intervall beträgt immer, sowohl nach kurzem, wie nach langem 
vorausgehenden RP-Abstand 0,12 Sek., der Kammerkomplex ist normal. 

Am 1. IX. 25 besteht die gleiche Arrhythmieform. An diesem 
Tage wurde auch ein Vagusdruckversuch gemacht. Die Vorhofintervalle 
wurden dadurch etwas gleichmäßiger, sie schwankten nur mehr zwischen 
0,76 und 1,10 Sek. Nach Aufheben des Vagusdrucks kehrte die 
Arrhythmie im ursprünglichen Ausmaß zurück. Eine am gleichen Tag 
mit dem E.K.G. zusammen geschriebene Atemkurve zeigte, daß die 
kurzen Vorhofintervalle von der Höhe der Inspiration bis zum Ende der 
Exspiration, die langen Vorhofabstände dagegen von Beginn bis Ende 
der Inspiration dauerten. Die Größe der langen Vorhofintervalle nimmt 
im Verlauf einer Inspiration langsam ab. Die Verhältnisse sind aus der 
Abbildung, die das Brückenschema des E.K.G. und darüber die Pause der 
Atemkurve wiedergibt, und aus der folgenden Zusammenstellung ersichtlich. 


Inspiration Exspiration 
130 124 120 112 80 82 


Vorhofintervalle ? 122 120 118 104 74 80 
126 120 114 108 74 80 usw. 


Es ist dies der einzige Fall, wo wir eine Abhängigkeit der Arrhythmie- 
form von der Atmung feststellen konnten. 


262 


Aus der iinn. Abteilung des Stadtkrankenhauses Dresden-Johannstadt. 
(Leitender Arzt: Prof. Dr. Rostoski.) 


Beitrag zur Differentialdiagnose zwischen Diabetes mellitus 
und Glycosuria innocens. 
Von 


Dr. E. Kulcke. 


Wir hatten Gelegenheit, im letzten Jahre ein elfjähriges 
Mädchen mit ständiger Zuckerausscheidung im Harn zu behandeln, 
bei dem wir auch nach längerer klinischer Beobachtung die Diffe- 
rentialdiagnose zwischen Diabetes mellitus und Glycosuria innocens, 
also einer harmlosen Glykosurie, weder in dem einen, noch anderen 
Sinne stellen konnten und wo wir schließlich zur Überzeugung 
kamen, daß es sich um eine Mischform beider Krankheiten handeln 
dürfte. Der Fall bietet soviel des Interessanten, daß wir uns für 
berechtigt halten, bei der relativen Seltenheit derartiger Krank- 
heitsformen unsere Beobachtungen eingehender mitzuteilen. 

Für die zuerst von Lépine (1895) und Klemperer (1896) 
und später dann v. Noorden, Lüthje, Tachau, Bönniger 
u. a. beschriebenen Fälle von renalem Diabetes wurde von Sallo- 
mon 1914 der Name Diabetes innocens vorgeschlagen, eine Be- 
zeichnung, welche dann wiederum Rosenfeld 1916 aus philo- 
logischen Bedenken in Diabetes innocuus umgeändert wissen wollte. 
Umber u. Rosenberg ziehen in letzter Zeit, da es sich weder 
um einen Diabetes handle, noch in den Nieren die primäre und 
wesentliche Ursache der Zuckerausscheidung zu suchen sei, die 
Bezeichnung „Glycosuria innocens“ oder „harmlose Glykosurie“ vor. 

Die ursprünglich als charakteristisch geltenden Kennzeichen 
einer echten Glycosuria innocens waren (nach Umberu.Rosen- 
berg): 

l. normaler oder subnormaler Blutzucker ; 2. dauernd bestehende 
Glykosurie von wenigen Gramm, die in Stärke weitgehend unabhängig. 
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ist von dem Kohlenhydratgehalt der Nahrung; 3. Fehlen aller diabeti- 
schen Beschwerden; 4. nach Zuckerbelastung eine geringe und kurz- 
dauernde Hyperglykämie, wie sie sich beim Stoffwechselgesunden findet, 
aber im Gegensatz zu diesem dabei eine Glykosurie; 5. häufig familiäres 
und hereditäres Auftreten der Anomalie. 


In allen diesen Fällen handelt es sich also um Glykosurien, 
welche sich in einzelnen Symptomen von dem echten Diabetes 
mellitus unterscheiden. Die Abgrenzung dieser harmlosen Formen 
von dem echten Diabetes ist oft sehr schwierig, da die früher als 
charakteristisch geltenden, eben angeführten Symptome nicht 
immer vollständig beieinander anzutreffen sind, und weil es Über- 
gangsformen gibt. Da es aber in erster Linie auch therapeutisch 
wichtig ist, Klarheit über die Diagnose zu bekommen, so sollte 
man immer darauf bestehen, in klinischer Beobachtung alle uns 
heute zur Verfügung stehenden differentialdiagnostischen Unter- 
suchungsmethoden heranzuziehen. Wir verfügen heute über 4 der- 
artige Methoden. Drei davon sind in der letzten zusammenfassen- 
den Veröffentlichung von Umber u. Rosenberg „Zur Diagnose 
und Prognose der Glycosuria innocens“ (Zeitschr. f. klin. Med. 1924) 
angeführt. Als vierte kommt evtl. noch eine von Radoslaw aus 
der Faltaschen Klinik (Verhandl. der Dtsch. Ges. f. inn. Med. 1924) 
erst kürzlich angegebene Methode hinzu. 


Die erste Methode besteht in der Beobachtung der alimen- 
tären Blutzuckerkurve. Bei Stoffwechselgesunden darf nach oraler 
Zufuhr von 100 g Glykose der Maximalblutzuckerwert nicht mehr 
als 100 °% des Nüchternwertes betragen; dieses Maximum soll nach 
einer halben Stunde, spätestens aber nach einer Stunde erreicht 
sein. Nach zwei Stunden muß die Kurve zum Nüchternwert 
wieder zurückgekehrt sein oder darf denselben nur um höchstens 
2—3cg °), überschreiten. Weitere Erfahrungen an größerem 
Material veranlaßten Umber u. Rosenberg im letzten Jahre 
den Wert dieser von ihnen früher angegebenen Methode dahin- 
gehend einzuschränken, daß normaler Ablauf der Kurve für, 
leicht pathologischer nicht unbedingt gegen eine Glycosuria inno- 
cens spricht. Als weitere Einschränkung führen aber die ge- 
nannten Autoren noch an, daß Niemeyer bei mehreren Fällen 
von ganz leichtem Diabetes ebenfalls eine normale Blutzuckerkurve 
beobachtet hat und daher die Ansicht äußert, daß auch ein nor- 
maler Ablauf der alimentären Hyperglykämiekurve einen echten 
Diabetes nicht mit Sicherheit ausschließt. 


Als zweite differentialdiagnostische Methode ist der Ablauf 
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der Blutzuckerkurve nach intravenöser Glykoseinjektion zu er- 
wähnen. Es werden 15g Glykose in 40 aqua dest. gelöst in- 
jiziert. Beim Normalen, ebenso beim Vorliegen einer Glycosuria 
innocens ist der Nüchternblutzuckerwert nach 75—80 Min. wieder 
erreicht, während Diabetiker noch nach 75 u. 100 Min. eine Erhöhung 
gegenüber dem Nüchternniveau aufweisen. Jörgensen u. Plum 
teilen einen Fall von Glycosuria innocens mit, bei dem die Prüfung 
der Blutzuckerkurve mittels der oralen Belastung einen Ausfall 
im Sinne eines Diabetes ergab, während die intravenöse Funktions- 
prüfung für eine harmlose Glykosurie sprach, d. h. der Nüchtern- 
blutzucker schon nach 90 Minuten wieder erreicht war. Nach den 
Erfahrungen von Umber u. Rosenberg scheint der intravenösen 
Methode aus hier nicht zu erörternden Gründen vielleicht ein größerer 
differentialdiagnostischer Wert zugesprochen werden zu müssen, wenn 
auch beide Autoren dringend raten, auch die intravenöse Methode 
nur im Rahmen aller anderen Methoden kritisch zu verwerten. 

Als dritte Methode ist der Einfluß des Insulins auf den Harı- 
zucker zu nennen. Umber u. Rosenberg erwähnen 4 Fälle, 
bei denen Insulindosen, welche beim echten Diabetes genügt hätten, 
den Harnzucker zum Verschwinden zu bringen, bei Glycosuria inno- 
cens unwirksam oder fast unwirksam waren. Auch dieser Methode 
kommt nur ein relativer Wert zu, denn wir besitzen gegenwärtig 
noch zu wenig Erfahrung über die Ursache, warum sich einzelne 
Fälle von Glykosurie gegen Insulin refraktär verhalten. 

Die an vierter Stelle zu erwähnende Radoslaw’sche Methode 
beruht auf der Beobachtung der Blutzuckerkurve nach Insulinin- 
jektionen. Radoslaw hat die Insulinwirkung in der Weise studiert, 
daß bei 30 diabetischen und nichtdiabetischen Individuen regel- 
mäßig früh nüchtern 20 Einheiten eines guten Insulins injiziert 
und die Blutzuckerkurve durch 6, oft auch durch 9 Stunden in 
nüchternem Zustande verfolgt wurde. Bei Nichtdiabetischen ver- 
läuft die Blutzuckerkurve ziemlich flach, erreicht in der 2. u 3. 
Stunde ihren Tiefpunkt und ist nach der 6. Stunde meist wieder 
zur Norm zurückgekehrt. Auch in Fällen von Nierenglykosurie 
zeigt die Kurve den gleichen Verlauf. Bei Diabetikern ist die 
Wirkung eine viel intensivere nnd ist annähernd der Höhe des 
Ausgangsblutzuckerwertes proportional. Auch wenn der Ausgangs 
wert 300 und mehr mg °/, betragen hat, wird in der 2. u. 3. Stunde 
ein Tiefpunkt erreicht, der dem des Nichtdiabetikers nicht wesent- 
lich nachsteht, nach 6 Stunden ist die Kürve immer noch sehr tiet 
und auch nach 9 Stunden ist der Ausgangswert noch nicht erreicht. 
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Die Blutzuckerkurve bei Normalen und harmloser ASae ist 
also eine wesentlich andere, als die des Diabetes. 

Es scheint aber auch Fälle von nichtinsulärem Diabetes zu 
geben, bei denen das Insulin überhaupt gar keine Senkung des 
Blutzuckerspiegels — wenigstens nicht bei den üblichen Dosen — 
hervorruft. Dafür sei als Beispiel ein von Falta an gleicher Stelle 
erwähnter Fall angeführt. Es handelte sich um einen insulin- 
refraktären Fall, welcher bei Einstellung auf eine an Zuckerbild- 
nern ziemlich knappe Kost eine tägliche Gesamtzuckerausscheidung 
von 80 bis 100 g hatte und auf Insulindosen von 90 bis 180 Ein- 
heiten täglich nicht im geringsten reagierte. Auch der Blutzucker 
sank nicht ab. Bemerkenswert war in diesem Falle der Ausfall 
des Radoslaw’schen Versuches. Bei einem Ausgangswert von 
250 mg °/, rührte sich der Blutzucker überhaupt nicht, ebensowenig 
nach intravenöser Injektion von 10 Einheiten; nach 20 Einheiten 
intravenös trat nur eine ganz vorübergehende Senkung ein. „Es 
muß daher angenommen werden, daß in solchen Fällen das Insulin 
in den Erfolgsorganen nicht angreift, und es wäre möglich, daß 
bei ihnen das Inselorgan normal funktioniert und eine eigene nicht- 
insuläre Form des Diabetes vorliegt.“ Jedenfalls ist auch der Ra- 
doslaw’sche Versuch noch zu wenig an größerem Material nach- 
geprüft, als daß ihm vorläufig schon eine weitergehende Bedeutung 
zuerkannt werden könnte. 

Wir sehen also, daß wir gegenwärtig noch über keine absolut 
sichere differentialdiagnostische Methode verfügen. Nicht einmal 
alle 4 Methoden zusammengenommen und bei dem gleichen Fall 
untersucht, können eindeutig zur Diagnose benutzt werden. Da- 
rauf weisen Umber u. Rosenberg nachdrücklich hin. Beide 
Autoren betonen, daß in der Mehrzahl der in Frage stehenden 
Fälle die Gesamtheit aller Untersuchungsmethoden wohl für den 
Augenblick einen echten Diabetes.ausschließen läßt, aber daß es 
doch Fälle gibt, die gewissermaßen einen Übergang zwischen Gly- 
kosurie und Diabetes darstellen, und daß in solchen einzig und 
allein der Verlauf der Erkrankung entscheidet. „Ist die Zucker- 
ausscheidung aber erst kurz vor der Beobachtung bekannt ge- 
worden, so sollte eine mehrfache Beobachtung in Abständen, die 
von Fall zu Fall zu variieren wäre, stattfinden und nicht vor Ab- 
lauf von 3 Jahren einer Glykosurie das Prädikat „innocens“ erteilt 
werden. “- 


Im vorliegenden Falle handelte es sich um ein etwas schwächliches, 
nervöses lljähriges Mädchen von guter körperlicher und intellektueller 
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Entwicklung. Der Vater ist im Felde gefallen, von einer Stoffwechsel. 
störung bei ihm ist nichts bekannt. Die Mutter ist neurasthenisch, 
sonst aber nicht krank, insbesondere liegt keine Stoffwechselstörung bei 
ihr oder in ihrer Familie vor. Ein 2 Jahre älterer Bruder der Kranken 
leidet schon seit Jahren an schwerem Gelenkrheumatismus. Auch bei 
ihm besteht keine Glykosurie.. Seine Schwester, unsere Patientin, hat 
außer Masern und Windpocken keine ernstliche Erkrankung durchgemacht. 
Im November 1923 erkrankte das Kind mit Appetitlosigkeit, Durstgefühl 
und allgemeiner Schwäche. Der Hausarzt stellte Zucker im Urin fest 
und behandelte diätetisch, doch ohne jeden Erfolg. Das Kind warde 
uns am 4. Februar 1924 auf die innere Abteilung gelegt. Befund: 
Gewicht 31 kg, Größe 1,50 m. Die Haut war trocken, die Wangen 
rot, die Innenseite der Hände war gelblich. Das Kind machte einen 
nervösen Eindruck. Sonst fand sich nirgends ein krankhafter Befund, 
insbesondere bestand keine Struma. Eine später vorgenommene Schädel- 
aufnahme zeigte röntgenologisch an Hypophyse und Nebenböhblen nichts 
Abnormes. Das Kind batte in den ersten beiden Tagen bei gewöhn- 
licher Krankenbauskost ohne Zucker: Urinmenge 1800, Zucker 2,3 9), 
— 42 g, Aceton —; am 2. Tage: Urinmenge 1500, Zucker 3,3 9, 
= 50 g, Aceton — ; am 3. Tage: bei „Diabetikerkost“ = „D.K.:, 
(d. h. einer Kost, welche nur aus dem nach v. Noorden unbedingt er- 
laubten Nahrungsmitteln besteht) mit einer Zulage von 200 g Weißbrot 
(Eiweiß 70, Fett 114, Kohlehydrate 110), eine Urinmenge von 1500 g, mit 
Zucker 2,6 °%/, = 44 g, Aceton 4. Unter langsamen Heruntergehen 
mit der Koblehydratzulage trat schon 4 Tage später bei D.K. 4- 100 Weiß- 
brot (Eiweiß 68, Fett 77, Kohlehydrate 65) Acetessigsäure im Urin auf. 
An diesem Tage war die Urinmenge 2200, Zucker 1,5 %/, = 3835 g, 
Aceton +, Gerhardt schwach positiv — (4). Der nächste Tag war 
ein Gemüsetag mit Eiweiß 36, Fett 94, Koblehydrate 15. Urinmenge 
2700, Zucker titriert 0,70%, = 18 g, Aceton ++, Gerhardt +4, Blut- 
zucker nüchtern 0,08! (nach Bang). Am nächsten Tage fühlte sich die 
Patientin sehr schwach und auch objektiv fand sich eine Frequenzerhöhung 
des weich gewordenen Pulses. Die Atmung war vertieft, Aceton ++, 
Gerhardt 4, Blutzucker 0,06. Da sich allem Anschein nach ein Coma 
vorbereitete und wir damals (Februar 1924) noch über sehr wenig Insulin 
verfügten und wir auch eine gewisse Scheu vor seiner Anwendung bei 
dem außerordentlich niedrigen Blutzucker hatten, hofiten wir, durch 
reichliche Zufuhr von Hafermehl ein Fortschreiten der Acidose noch 
verhindern zu können. Das Kind nahm aber gar nichts mehr zu sich, 
begann fortwährend bei dem Versuch, ihm Hafermehl oder Milch anzu- 
bieten, gallig zu erbrechen, und am Abend war das vollkommene Coma 
eingetreten. Wegen des stark unterwertigen Blutzuckers hatten wir 
auch jetzt noch Bedenken, Insulin einzuspritzen, gaben vielmehr neben 
reichlich Kampfer und Koffein 60 g Traubenzucker in einer 50 °/, igen 
Lösung intravenös und einige Minuten hinterher erst 30 Einheiten Insulin 
(Tetewop) subkutan. Der Erfolg der Traubenzuckereinspritzung war 
eklatant; schon während der Einspritzuug besserte sich der vorher durch 
die Analeptica unbeeinflußbar gebliebene Puls, das Kind wollte sich auf- 
setzen, und kurz nachdem das Insulin subkutan gegeben war, trat rasch 
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eine so weitgehende Erholung ein, daß das Kind einige Löffel Hafer- 
mehlsuppe essen und behalten konnte. Am nächsten Morgen war der 
Blutzucker 0,1 °/,, Aceton +, Gerhardt +. Das Kind aß an diesem 
Tage nur 50 g Haferflocken, 1 Ei und 20 g Butter; dazu wurden 
30 Einheiten Insulin subkutan auf einmal injiziert. Die Harnmenge be- 
trug: 1500 Zucker, 2,6 °/, titriert — 37 g, Aceton ++, Gerhardt +. 
In den nächsten Tagen gelang es nun unter langsamem Steigen des 
Hafermehls bis auf 200 g täglich und gleichzeitigem Fallen der Insulin- 
dosen, die Acidose allmählich zu verringern, und schon hier fiel auf, wie 
wenig abhängig die Zuckerausscheidung von der Menge der Kohlehydrate 
und den Insulindosen war. Leider müssen wir hier auf eine genaue 
Angabe der Daten verzichten, da es sich hinterher herausstellte, daß 
die Kranke seit ihrem Coma von ihren Mitpatienten nebenher zu essen 
bekommen hat. Dafür können wir über den zweiten Aufenthalt des 
Kindes, welcher am Ende des Jahres in strenger Klausur durchgeführt 
wurde, exakte Angaben machen. Es erschien uns aber doch wichtig, 
auch diesen ersten Aufenthalt zu erwähnen, da wir sicher sind, daß das 
Kind wenigstens bis zu dem Coma nichts nebenher gegessen hat. 

Resümierend über diesen ersten Aufenthalt des Kindes können 
wir nur soviel sagen, daß das Kind stets normalen, einmal nach 
einem Gemüsetage sogar subnormalen Blutzucker hatte, bei der 
Einschränkung der Kohlehydrate sofort Acidose bekam, welche 
durch einen Gemüsetag in ein schweres Coma überging. Intra- 
venöse Zufuhr einer größeren Menge Traubenzucker brachte so- 
fortige Besserung des Comas, noch bevor das gleich anschließend 
gegebene Insulin zur Wirkung hätte kommen können. Später 
konnte das Kind durch reichliche Gaben von Kohlehydraten auch 
ohne Insulin wieder säurefrei gemacht werden, wobei auffiel, 
daß eine weitgehende Unabhängigkeit zwischen Kohlehydratauf- 
nahme, Zuckerausscheidung und Insulinmenge bestand. Die täg- 
liche Zuckerausscheidung schwankte zwischen 30 u. 50g bei 1!/,1 
Urinmenge. Wir entließen das Kind mit der Vorschrift, Zucker 
in der Nahrung streng zu vermeiden, im übrigen aber diejenige 
Diät, welche wir zuletzt dauernd gegegen hatten, d.h. also D.K. 
+ 200 g Weißbrot, fortzusetzen. 

Die zweite Aufnahme erfolgte am 24. November 1924. Das Ent- 
lassungsgewicht im Frühjahr war 32,4 kg, jetzt 31,4 kg. Das Kind hat 
sich draußen bei einer praktisch wohl völlig wahllosen Diät mit kleinen 
Ausnahmen ganz wohl und munter gefühlt. Seit einigen Wochen traten 
aber wieder Herzklopfen und stärkere Müdigkeit auf. Seit einer Woche 
bestand wieder starkes Durstgefühl. 

Diesmal wurde das Kind in strenger Klausur gehalten, so daß 
Fehlerquellen durch unkontrollierbares Essen ausgeschlossen sind. Das 
Kind hatte bei gewöhnlicher Krankenhauskost ohne Zucker: am 4. IX. eine 
Urinmenge von 1700 mit Zucker 2,6 °/, = 44 g und am 5. IX. 1400 ccm 
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Urin mit Zucker 3%), —= 43 g; Aceton und Gerhardt waren an beiden 
Tagen negativ. Am 6. IX. bei D.K. + 200g Weißbrot — Eiweiß 52, 
Fett 150, Kohlehydrate 130, eine Urinmenge von 2050 und Zucker 
3,40%), = 70 g. Vom 8.—12. IX. wurde das Weißbrot täglich um 
25 g reduziert, bis schon am 12. IX. bei D.K. + 125 g Weißbrot 
(Eiweiß 59, Fett 150, Kohlebydrate 110) die Gerhardt’sche Reaktion 
stark positiv wurde. Die Zuckermenge an diesem Tage betrug noch 
immer 25 g. Die folgenden Tage vom 13.—16. waren vier Hafermell. 
tage mit Eiweiß 40, Fett 93, Kohlehydrate 127. Auch durch diese 
4 Tage konnte die Acetessigsäure nicht ganz zum Verschwinden gebracht 
werden. Die durchschnittliche Zuckerausscheidung an diesen 4 Tagen 
war bei 1'/, 1 Urin 35 g täglich. Am 17. IX. war der Nüchternblut- 
zucker 0,098 °/.. Ein Versuch, durch einen strengen Gemüsetag weiter 
zu kommen, schlug vollkommen fehl. Das Kind behielt so gut wie 
nichts bei sich; die Nylander’sche Reaktion war positiv (Urin ging z.T. 
verloren), und Aceton und Gerhardt waren stark positiv. Am 18. IX. 
war der Nüchternblutzucker 0,085 °),.. Der Versuch, durch eine Reis 
Äpfel-Diät, die das Kind sonst gern aß, das wieder drohende Coma auf- 
zuhalten, war erfolglos, da das Kind wieder alles erbrach. Schon am 
Abend war das Kind somnolent. Auch diesmal gelang es, genau so wie 
beim ersten Male, durch gleichzeitige Zufuhr von Calorose-, Trauben- 
zucker und Insulin das Kind zu retten, und zwar erhielt das Kind inner- 
halb 24 Stunden 60 g Calorose in 20 °/ iger Lösung, 35 g Glykose in 
ebenfalls 20 °/ iger Lösung und im ganzen 50 Einheiten Insulin (Tete- 
wop), davon zweimal 10 Einheiten intravenös, dazu reichlich Analeptica. 
Am nächsten Morgen betrug der Nüchternblutzucker trotz der reichlichen 
Traubenzucker- und Glykosezufuhr am Vortage nicht mehr als 0,06 |. 
Aceton und Gerhardt waren noch immer positiv: Insulin wurde nicht 
mehr gegeben. Die Urinmenge war 500 ccm, Zucker 2,4 °),. Da das 
Kind Milch, Reis und Hafermehl auch weiterhin refüsierte, ließen wir 
es zunächst einmal eine Woche lang essen, was es wollte, natürlich mit 
Ausnahme von Zucker. Das Kind war schon am zweiten Tage nach 
dem Comatage vollkommen acetonfrei, und zwar stets ohne Insulin. Die 
durchschnittliche Urinmenge betrug 1!/, 1 mit einer Zuckermenge von 
35—45 g. Der Blutzucker stieg in dieser Zeit niemals über 0,081 °; 
Nach Ablauf dieser Woche bekam das Kind bis zu seiner Entlassung 
eine Standardkost, und zwar D.K. +4 200 g Weißbrot. Die Gramm- 
zahl für Eiweiß lag zwischen 35 und 40 g, die der Kohlehydrate zwischen 
120 und 130 g. Bei dieser Kost betrug die Zuckerausscheidung am 
26. XII. 35 g, Aceton war negativ. An den zwei darauffolgenden 
Tagen war der Blutzucker 0,08 °/, und die Harnzuckermengen waren 33 
und 30 g. Vom 27.—29. XII. wurden zu dieser Standardkost 40, dann 
60 und am letzten Tage 70 Einheiten Insulin subkutan gegeben. Eine 
nennenswerte Beeinflussung konnte nicht festgestellt werden, denn die 
Nüchternblutzuckerwerte schwankten zwischen 0,09 und 0,1 °/,, und die 
täglichen Zuckermengen waren 24, 30, und am letzten Tage, also bei 
70 Einheiten, wieder 24 g. 

Am 2. XII. wurde der Belastungsversuch mit oraler Zufuhr von 
100 g Glykose vorgenommen. Er ergab folgende Werte: 
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ı/, Stunde 1 Stunde 1%, Stunde 2 Stunden 
u EN später . später später später 

Blutzucker: 0,082 °% 0,183), 0,233%, 0,16%: 0,155 9%, 

Urinzucker: 1,75 %, 1,12 %, 187% 8,25%, 3,85 9%, 


Die Gesamtzuckerausscheidung an diesem Tage war 48 g. Wir 
haben somit einen als pathologisch anzusprechenden Kurvenverlauf vor 
uns, da das Maximum weitaus mehr als das Doppelte des Nüchtern- 
wertes beträgt und nach 2 Stunden der Ausgangswert noch nicht wieder 
erreicht ist. | 

Am nächsten Tage, dem 5. XII., wurde die Blutzuckerkurve nach 
intravenöser Injektion von 5 g Glykose (gelöst in 40 g aqua dest.) unter- 
sucht. Es fanden sich folgende Werte: 


Nüchternblutzucker: 0,12 °?» 
nach 30 Minuten: 0,209 h» 
„ © j 0,114 °» 
„ 100 5 0,116 J 


Die Gesamtausscheidung an diesem Tage betrug 47 g. Nach dem 
früher Gesagten spricht der Ausfall dieser Kurve anscheinend für das 
Vorliegen einer harmlosen Glykosurie. Es sei aber hier darauf hinge- 
wiesen, daß U. u. R. in der oben schon erwähnten zusammenfassenden 
Arbeit berichten, daß sie von 4 Glykosurikern, welche auf diese intra- 
venöse Belastung wie normale reagierten, 3 mit der oralen Belastung 
nachprüften. Von diesen 3 hatten bei oraler Belastung 1 einen normalen, 
2 dagegen — wie unser Fall — einen pathologischen Kurvenablauf. 
Bei einem später vorgenommenen Kontrollversuch fanden wir mit den 
Werten: 0,084 °/,, 0,140 °/,, 0,095 %,, 0,110 °% einen ganz analogen 
Ausfall wie beim ersten Male, so daß ein Untersuchungsfehler wohl mit 
Sicherheit auszuschließen ist. Unsere Absicht, jetzt den Radoslaw’schen 
Versuch anzuschließen, scheiterte an dem Widerstand der Mutter, welche 
ihr Kind zunächst nicht wieder spritzen lassen wollte. Wir ließen das 
Kind deshalb zunächst bei der üblichen Standardkost, wobei es sich 
recht wohl fühlte und trotz einer täglichen Zuckerausscheidung von 
35—40 g 1 Pfund an Gewicht zunahm. Außerdem erschien es uns 
auch wichtig, einmal vorher festzustellen, wie das Kind auf Hungern 
reagieren würde. Erfordert doch der Radoslaw’sche Versuch ein minde- 
stens 6—9stündiges Hungern. Am Morgen des Hungertages war der 
Nüchternblutzucker 0,07 %/,. Früh um 9 schied das Kind noch 1,62 g, 
um 12 noch 2,4 g, um 3 noch 1,63 g und um 6 noch immer 0,6 g 
Zucker aus. Abends um 9 und morgens um 6 Uhr waren nur noch 
Spuren von Zucker nachweisbar. Aber bereits am Abend zwischen 6 
und 9 Uhr wurde das Kind unruhig, bekam Brechreiz, und nur mit 
äußerster Energie gelang es uns, diesen einen Hungertag bis zum näch- 
sten Morgen durchzuführen. Aceton trat abends um 9 Uhr auf und war 
am nächsten Morgen ganz stark positiv. Die Gerhardt’sche Reaktion 
war am nächsten Morgen ebenfalls. positiv. Der Blutzucker an diesem 
Morgen betrug 0,067 °/),. Da das Kind diesen Hungertag so offensicht- 
lich schlecht vertrug, erschien es uns bei der außerordentlich schwierigen 
Stellung zu der Mutter inopportun, den Radoslaw’schen Versuch noch 
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vorzunehmen. Unerläßlich war es aber noch, Klarheit über die Insulin. 
empfindlichkeit des Kindes zu bekommen. Da wir bei der Standardkost, d. h. 
also D.K. + 200 g Weißbrot, mit 70 Einheiten subkutan keinen nennens- 
werten Einfluß auf die Zuckerausscheidung hatten feststellen können, 
gaben wir an einem der nächsten Tage bei einem Nüchternblutzucker- 
wert von 0,097 °, 20 Einheiten Insulin intravenös. Schon nach 10 Min. 
trat ein schwerer hypoglykämischer Symptomenkomplex auf. Durch so- 
fortige reichliche orale Zufuhr von Calorose gelang es augenblicklich den 
Zustand zu beseitigen. Nach einigen weiteren Tagen der üblichen 
Standardkost konnten wir das Kind mit einer Gesamtzunahme von über 
7 Pfund in relativ sehr gutem Zustand entlassen. 


Das Ergebnis dieser zweiten Beobachtung zusammenfassend. 
stellen wir fest, daß das Kind auch diesmal wieder bei dem Ver- 
such, die Kohlehydratzufuhr einzuschränken, acidotisch wurde. Ein 
Gemüsetag löste ein Coma aus, aus dem das Kind, genau wie bei 
dem ersten Male, nur durch sofortige intravenöse Traubenzucker- 
zufuhr und gleichzeitige Insulininjektionen gerettet werden konnte. 
Die Beobachtung der alimentären Blutzuckerkurve zeigte einen 
pathologischen, d. h. einen im Sinne eines echten Diabetes zu bewer- 
tenden Ausfall, während die Blutzuckerkurve nach intravenöser 
Belastung auch im Kontrollversuch für das Vorliegen einer harm- 
losen Glykosurie zu sprechen schien. Bei subkutaner Insulinapp)i- 
kation zeigte sich in Dosen, welche bei anderen Kranken unbedingt 
genügt hätten, den Harnzucker zum Verschwinden zu briugen, ein 
refraktäres Verhalten, während die intravenöse Insulininjektion von 
20 Einheiten einen sofortigen hypoglykämischen Symptomenkomplex 
zur Folge hatte. Auf einen Hungertag reagierte das Kind mit 
einer erneuten Acidose. Der Blutzucker hielt sich bei gewöhnlicher 
Kost ohne Zucker in normalen Grenzen, erreichte bei Kohlehydrat- 
einschränkung die untere Grenze der Norm, um bei stärkerer Kohle- 
hydratzulage mit 200 g Weißbrot und bei direkter zu Versuchs- 
zwecken zugeführter Zuckerbelastung die obere Grenze zu erreichen 
oder sie sogar zu überschreiten. Die Zuckerausscheidung im Urin 
zeigte sich dabei ganz auffällig unabhängig von der Kohlehydrat- 
zufuhr. 


Unsere Beobachtungen zeigen die außerordentlichen Schwierig- 
keiten, die dieser Fall bezüglich der Klassifizierung und somit auch 
der Behandlung bietet. Die starke Neigung zur Acidose, die hohen 
Harnzuckerwerte, die diabetischen Beschwerden und schließlich auch 
der Ausfall der alimentären Hyperglykämiekurve charakterisieren 
den Fall scheinbar eindeutig als echten pankreatogenen Diabetes. 
Andererseits scheinen die niedrigen Blutzuckerwerte, das fast re- 
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fraktäre Verhalten gegen subcutane Insulininjektionen, der Ausfall 
der Blutzuckerkurve nach intravenöser Traubenzuckerbelastung 
und schließlich auch die Acidosebildung nach Hungern für das Vor- 
liegen einer „harmlosen Glykosurie“ zu sprechen. Wir glauben 
deshalb, daß unser Fall eine Mischform oder einen Übergang 
beider Erkrankungsformen darstellt. Wir sind uns dabei durchaus 
bewußt, daß unsere Beobachtung noch viel zu kurz ist, um ein 
endgültiges Urteil zu fällen. Therapeutisch haben wir geglaubt, 
richtig zu handeln, wenn wir der Mutter des Kindes einschärften, 
auf jeden Fall den Zucker in jeder Form in der Nahrung auszu- 
schalten, im übrigen das Kind aber essen zu lassen, was es will, 
jedenfalls reine Gemüsetage ebenso zu vermeiden, wie strenge 
Hungertage. 

Es bleibt nun noch der Grund zu erörtern, der uns veranlaßte, 
bei dem im Coma liegenden Kinde noch vor der Insulin- 
applikation reichlich Traubenzucker zu infundieren. Es 
ist anzunehmen, daß das Insulin bei einem schon bestehenden Coma 
mit normalem oder sogar subnormalem Blutzucker nur dann seine 
therapeutische Wirksamkeit wird zur Geltung bringen können, wenn 
man durch vorherige oder mindestens gleichzeitige Traubenzucker- 
infusionen den Blutzuckerspiegel erhöht hat. Denn ohne diese 
Voraussetzung scheint die Gefahr zu bestehen, das Säurecoma 
durch eine artefizielle Hypoglykämie zu komplizieren. 

Eine weitere wichtige Frage, nämlich die der therapeutischen 
Bedeutung der Hungertage, hat auch dieser Fall wieder auf- 
geworfen. Wenn das Kind nicht wie ein gewöhnlicher Diabetiker 
auf einen Hungertag mit einem Sinken der Acidose reagierte, vielmehr 
durch Hungern mit experimenteller Sicherheit die Acidose gesteigert 
resp. erst ausgelöst wurde, so scheint wohl auch diese Er- 
scheinung zweifellos mit dem niedrigen Blutzuckerspiegel in ur- 
sächlichem Zusammenhang zu stehen. Läßt man einen Diabetiker 
mit hohem Blutzuckerspiegel hungern, so verbrennt er in erster 
Linie seinen Blutzucker und demzufolge sinkt und verschwindet 
unter Umständen seine Acidose vollständig. Unser Kind dagegen 
mit seinem normalen Blutzucker verhielt sich wie jeder andere 
blutzuckernormale Mensch, bei dem eben Hungern, falls keine ge- 
nügenden Glykogenreserven — wie bei unserem sehr mageren Kinde 
— mehr zur Verfügung stehen, eine Acidose auszulösen pflegt. Es 
ist also darauf hinzuweisen, daß es sich ereignen kann, daß 
ein Glykosuriker mit einer ausgesprochenen Acidose, 
dem man zur raschen Beseitigung seiner Acidose in 
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hergebrachter Weise einen Hungertag verordnet, nicht 
nur seine Acidose nicht verliert, sondern im Gegen- 
teil eine Steigerung seiner Säureintoxikation er- 
fährt. Denn wenn es sich zufällig um einen Glykosuriker mit unter- 
wertigem Blutzucker handelt, so wird man durch Hungern seine 
Acidose nur noch steigern. Eine Blutzuckerbestimmung vor der 
Verordnung von Hunger- resp. Gemüsetagen wird Aufschluß geben, 
ob diese Gefahr vorliegt oder nicht. 
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Aus der I. medizinischen Universitäts-Klinik München. 
(Direktor: Professor von Romberg.) 


Klinische Beiträge zur Physiologie und Pathologie 
der Magensekretion. 
Von 


Dr. Ludwig Heilmeyer. 
Volontärarzt der Klinik, 


(Mit 9 Kurven.) 


Anläßlich unserer Untersuchungen über die extrakardiale Digi- 
taliswirkung !) machte sich beim Studium der Wirkung auf die 
Magensekretion der Mangel einer Methodik fühlbar, die einen 
sicheren Aufschluß über die sekretorische Leistung des Magens 
gestattet. Die Titrationswerte, die man nach Ewald’schem Probe- 
frühstück, das wir anfänglich anwandten, erhält, sind leider kein 
eindeutiger Ausdruck der sekretorischen Leistung der Magendrüsen, 
sondern durch mannigfache Faktoren anderer Art mitbestimmt. 

Der 30—60 Min. nach Verabreichung des Probefrühstücks aus- 
geheberte Mageninhalt stellt ein Gemisch von Tee, angedautem 
Brotbrei, Magensaft, Speichel, Mundschleim und Duodenalsaft dar. 
Die Motilität des Magens (Enntleerungszeiten und Duodenalrückfluß) 
hat auf die Zusammensetzung dieses Gemisches und damit auf die 
Höhe der Titrationswerte bedeutenden Einfluß. So kann es bei 
gleicher Sekretionsgröße durch Motilitätsänderung zu ganz ver- 
schiedenen Aciditätswerten im Mageninhalt kommen. Eine weitere 
Schwierigkeit bilden die zeitlichen Verschiedenheiten der Saft- 
sekretion bei den einzelnen Versuchspersonen. Während im einen 
Fall die Saftsekretion sofort nach Einführung des Probefrühstücks 
beginnt, kommt sie in anderen Fällen nur allmählich in Gang, um 
schließlich doch hohe Endwerte zu erreichen. Es ist damit klar, 
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daß eine einmalige Ausheberung zu einem bestimmten Zeitpunkt 
nur ein sehr unvollkonmmenes und allzuoft falsches Bild liefert. 
Endlich läßt auch die Titration in einem durch Verdauungsprodukte 
aller Art verunreinigten Mageninhalt keinen eindeutigen Schluß 
auf die Salzsäuresekretion zu. Insbesondere ist es oft ganz un- 
möglich zu entscheiden, ob die Salzsäureabsonderung stark ver- 
mindert ist oder gänzlich darniederliegt. Wegen all dieser Sch wierig- 
keiten haben wir zur fraktionierten Ausheberung mit der Duodenal- 
sonde gegriffen, wie sie bereits von Ehrenreich!) 1912 ange 
wandt, aber erst auf dem Umwege über Amerika (Rehfuß)?) und 
Rußland wieder zu uns gekommen ist. Diese Methode gestattet 
uns an Stelle des zufälligen „Momentbildes“ einer einmaligen Aus- 
heberung die Aciditätsveränderungen im Verlaufe der ganzen Ver- 
dauungsperiode zu verfolgen. Durch Farbzusatz zum Probefrühstück 
läßt sich außerdem die Enntleerungszeit und damit die Motilität 
des Magens gut beurteilen. Sie bedeutet für die klinische Prüfung 
der Magensekretion einen wichtigen Fortschritt. Jedoch gibt auch 
diese Methode nur die Aciditätsveränderung des Mageninhalts 
wieder, über die absoluten Größen der Qualität wie Quantität des 
sezernierten Saftes erfahren wir nichts. Aber gerade darauf muß 
es uns zur sicheren Feststellung der Funktionsstörung des Magens 
wie zum Studium der physiologischen Leistung der Magendrüsen 
vor allem ankommen. 


Um über das sezernierte Magensekret selbst Aufschlüsse zu 
erhalten, habe ich deshalb versucht, eine für die fraktionierte Aus- 
heberung geeignete Methode zu finden, welche die Bestimmung der 
Verdünnung gestattet, die eine in den Magen eingeführte sekretions- 
anregende Lösung im Verlaufe der Ausheberungszeit durch den 
sezernierten Magensaft erleidet. Durch die quantitative und zeit- 
liche Verfolgung der Verdünnung einer eingeführten Lösung er- 
halten wir die Verdünnungskurve. Ihr Verlauf ist bestimmt durch 
die Menge des abgesonderten Saftes einerseits, durch die Ent- 
leerungszeit des Magens andererseits. Unter Berücksichtigung der 
Enntleerungszeit läßt sie deshalb einen Schluß auf die relative Menge 
des abgesonderten Suftes zu. Die Verfolgung der Verdünnung sagt 
uns aber noch mehr. Denn aus dem Verdünnungsgrad, d. i dem 
Mischungsverhältnis von Magensaft und eingeführter Lösung, können 
wir leicht die HCl-Konzentration und, sofern die verwendete Lösung 








l) Ehrenreich, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 75, 1912, S. 231. 
2) Rehfuß, Journ. of Americ. Assoc. Ges. Bd. 64, 1915, S. 569. 
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chlorfrei ist, auch die Gesamtchlorkonzentration des eigentlichen 
Magensaftes erkennen. Wir erhalten so ein Bild von der HCl- 
und Gesamt- Cl- Konzentration des während der Verdauung abge- 
schiedenen Magensaftes, wie wir das nur von Pawlow’schen Blind- 
magen oder Scheinfütterungsversach am Hunde und in einzelnen 
seltenen Fällen auch am Menschen kennen. Bei der absolut un- 
genügenden Kenntnis, die wir heute noch von dem Wesen der 
Sekretionsstörungen des Magens haben — sind wir doch über die 
Veränderungen der Qualität wie Quantität des Magensaftes, die zu 
Superacidität wie Subacidität des Mageninhalts führen, noch kaum 
über Vermutungen hinausgekommen — kann uns diese Methode 
trotz mancher bestehender Schwierigkeiten wertvolle Aufschlüsse 
geben. Wir sind in der Lage, das an zahlreichen Fällen von 
Sekretionsstörungen aller Art im folgenden zu zeigen. 


Methodik. 


Der Gedanke, aus der Verdünnung eines eingeführten Probe- 
frühstücks Schlüsse auf die Menge, wie die Salzsäurekonzentration 
des abgesonderten Magensaftes zu ziehen, ist zuerst von Sahli 
und Seiler!) in Form der butyrometrischen Methode praktisch 
ausgebaut worden. Wenn auch diese Methode zahlreiche Anfech- 
tungen erlitten hat, die vor allem die ungleichmäßige Verteilung 
des Fettes im Magen zum Ziele hatten, so muß doch gesagt wer- 
den, daß die Methode — wenigstens in der Hand von Sahli — 
brauchbare Resultate ergeben hat. Für die fraktionierte Anus- 
heberung kommt sie jedoch nicht in Frage, da ihre Resultate, wenn 
nur kleine Portionen aus dem Magen entnommen werden können, 
völlig unzuverlässig werden, wie Sahli selbst angibt. Später 
wurde von Sahli zur Mengenbestimmung des Magensaftes Jod- 
zusatz zum Probefrühstück empfohlen. Wir werden jedoch weiter 
unten zeigen, daß, wie übrigens Sahli bereits selbst vermutete, 
durch Resorption des Jods im Darm und Wiederausscheidung durch 
die Magendrüsen der Methode große Mängel anhaften. Außerdem 
sind zur Bestimmung der Magenmotilität sowie der Saftmenge von 
den verschiedensten Autoren Zusätze zum Probefrühstück empfohlen 
worden, wie Eisenchlorid, Natrium salicylicum, sowie Farbstoffe 
aller Art. Sie dienen meist nur zur Restmengenbestimmung bei 
einmaliger völliger Entleerung des Magens. Nur Lanz?) hat 


1) Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden, 1913, S. 636. 
2) Lanz, Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 115, S. 298, 1921. 
18* 
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unseres Wissens als einziger bisher Verdünnungskurven mit kolori- 
metrischen Bestimmungen nach Phenolphthaleinzusatz aufgestellt, 
ohne daraus Schlüsse auf die Qualität des sezernierten Magensafts 
zu ziehen. Dazu war seine sonst sehr schöne Methode nicht ge- 
nügend ausgebaut. 

Um sichere Schlüsse auf den abgesonderten Saft ziehen zu 
können, ist es nötig, die Resorptions- wie Ausscheidungsverhält- 
nisse des verwendeten Zusatzes im Magen eingehend zu prüfen. 
Um die Methode möglichst einfach zu gestalten, habe ich von 
vornherein nach einem Farbstoff gesucht, dessen Verdünnung 
kolorimetrisch leicht bestimmt werden kann. Der gesuchte Farb- 
stoff darf durch die Säure des Magens in seiner Tönung nicht 
verändert werden, darf von der Magenwand nicht resorbiert und 
darf durch die Magendrüsen nicht ausgeschieden werden. Diese 
Bedingungen erfüllt, wie unten eingehend gezeigt werden soll, von 
zahlreichen daraufhin untersuchten Farbstoffen nur das Indigo- 
karmin in genügendem Maße. 

Zum Zwecke der Salzsäure und Gesamtchlorbestimmung mußte 
ferner eine die Sekretion anregende Lösung gewählt werden, die 
neutral und chlorfrei ist, sowie keine Puffersubstanzen enthält. 
Als solche schien eine 5°/, Alkohollösung, wie sie schon von 
Ehrmann!) angegeben und von zahlreichen Autoren (von 
Friedrich,?) Lanz,’ de Silva Mellot), u. a.) empfohlen 
worden ist, am brauchbarsten zu sein. Nur mit einem solchen 
Probefrühstück, das selbst keinerlei Puffersubstanzen enthält, ergibt 
der normale Mageninhalt eine elektrometrische Titrationskurve, 
die annähernd mit der einer reinen HCl-Lösung übereinstimmt. 
Nur in einem solchen Falle stellt der Titrationswert für 
Phenolphthalein hinreichend genau das Maß für die gesamte sezer- 
nierte HCl dar. Dies hat zur Voraussetzung, daß der betreffende 
Magen keine organischen Säuren, saure Salze oder säurebindende 
Substanzen in nennenswerter Menge enthält. Um dies zu er- 
kennen, titrieren wir immer nach der alten Weise mit 2 Indikatoren. 
Phenolphthalein (Umschlag bei pn 8.5) und Dimethylamidoazobenzol 
(Umschlag bei pu 3,0). Eine so stark dissozierte Säure, wie sie 
die Salzsäure im normalen Magensaft darstellt, ergibt nur eine 
geringe Differenz in den Titrationswerten dieser beiden Indikatoren. 


l) Ehrmann, Berlin. klin. Wochenschr. 1914, Nr. 14. 

2) v. Friedrich, Med. Klin. 1921, Nr. 51. 

3) Lanz, Arch. £. Verdauungskrankh. Bd. 27, 1921, S. 183. 

4) Silva Mello, Berlin. klin. Wochenschr. 1916, Nr. 11, S. 275. 
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Die auf normale Weise in geringer Menge im Magensaft vorkommen- 
den Pufferstoffe oben genannter Art bewirken eine Differenz der 
Titrationswerte von höchstens 10 Aciditätsgraden. Treten dagegen 
nennenswerte Mengen von organischen Säuren, Eiweißkörpern 
oder Puffern anderer Art dazu, so wird die Differenz in den 
beiden Titrationswerten sofort größer. In diesen Fällen ist 
natürlich die Gesamtacidität nicht ohne weiteres der sezernierten 
HCl-Menge gleichzusetzen. Der Wert der alten Titrationsweise 
mit 2 Indikatoren von weit auseinanderliegenden Umschlags- 
punkten liegt also darin, daß sie uns zwei Punkte der elektro- 
metrischen Titrationskurve in einfacher Weise vermitteln und so 
einen Schluß auf die Pufferung des Magensaftes durch fremde 
organische Substanzen erlaubt, was diagnostisch äußerst bedeutungs- 
voll ist. Es sei darauf ausdrücklich hingewiesen, weil die alte 
Titrationsmethode neuerdings vielfache Anfechtungen erlitten hat. 

Bezüglich des Sekretionsreizes der Indigokarminalkohollösung 
stimmen unsere Erfahrungen mit denen anderer Autoren (v. Fried- 
rich, Silva-Mello u. a.) völlig überein, welche besagen, daß 
eine 5°), Alkohollösung ungefähr denselben Sekretionsreiz ausübt, 
wie das Ewald’sche Probefrühstück. Wir erhielten ungefähr 
gleiche Werte für freie HCl, etwas kleinere für die Gesamt- 
acidität. Der Indigokarminzusatz hat also weder psychisch noch 
chemisch irgendeinen Einfluß. 

Eine weitere wichtige Voraussetzung für die Besma des 
Verdünnungsgrades, wenn daraus ein Rückschluß auf die sezer- 
nierte Saftmenge gemacht werden soll, ist die, daß alle Verdünnung 
durch Speichel und Mundschleim und nicht zuletzt auch durch 
den nüchternen Inhalt des Magens vermieden werden muß. Hierzu 
sind eine Reihe von Maßnahmen und Kunstgriffen notwendig. 
1. Führen wir die Alkohollösung mittels einer Spritze direkt durch 
die Sonde in den Magen ein, und zwar erst, nachdem der bei 
manchen Personen durch den Sondenreiz verursachte Speichelfluß 
sich beruhigt hat. Wir haben in zahlreichen Untersuchungen 
festgestellt, daß im Beginn und Verlauf der Aciditätskurve kein 
nennenswerter Unterschied auftritt, ob die Lösung getrunken oder 
direkt durch die Sonde eingeführt wird. Wir lassen damit nur den 
chemischen Teil des Sekretionsreizes wirken, der in seinem Ablauf 
viel gleichmäßiger und sicherer und so für eine Funktionsprüfung 
des Organs brauchbarer wird. 2. Wird die Alkohollösung erst 
eingeführt, nachdem der nüchterne Magen gründlichst entleert ist. 
Jeder Magen hat auch nüchtern einen Inhalt, der gewöhnlich aus 
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Magensaft, Speichel, Schleim, Duodenalsaftbeimengungen vermischt 
mit Epithelien und Detritus aller Art besteht, die die kolori- 
metrische Bestimmung durch Trübung und Verfärbung sehr stören, 
ja unmöglich machen können. Die gründliche Entleerang des 
Nüchternmagens, die bei verschiedenen Lagen des Patienten durch 
Aspiration mit einer Spritze durchgeführt wird, hat große Übung 
in der Technik der Magenausheberung zur Voraussetzung. Von 
einer Magenspülung mit Wasser sehen wir, so lange es sich 
irgendwie vermeiden läßt ab, da dadurch ein vorzeitiger Sekretions- 
reiz gesetzt wird. Aber selbst bei vollendetster Technik ist eine 
vollständige Entleerung des Magens ausgeschlossen. Es bleibt 
immer noch als Überzug über die Schleimhaut und in den Winkeln 
der Schleimhautfalten ein Rest zurück. Um auch diesen Fehler 
auszuschalten, wenden wir folgenden Kunstgriff an: Wir verwenden 
als Stammlösung für die kolorimetrische Bestimmung nicht die 
ursprüngliche Lösung, sondern diejenige, die wir nach kurzer 
Mischung sofort wieder aus dem Magen heransziehen. Ist der 
Magen vorher gründlich entleert worden, so zeigt sie nur eine 
geringe Verdünnung gegenüber der eingeführten Lösung (höchstens 
15°/,), und besitzt keine Acidität, da die Sekretion erst nach 
3—5 Minuten beginnt (Latenzzeit Pawlow’s). EndHch ist es 
wichtig, den Patienten im Verlaufe der Untersuchung anzuhalten, 
keinen Speichel zu schlucken, dies ist bei intelligenten und willigen 
Patienten ohne weiteres zu erreichen. Darüber angestellte Ver- 
suche, bei welchen Versuchspersonen eine tief dunkelrot gefärbte 
alkoholische Fuchsinlösung bei liegender Duodenalsonde in den 
Mund gegeben wurde, mit der Aufgabe nichts zu verschlucken, 
zeigten, daß selbst nach längerer Zeit keine Spur von rotem Farb- 
stoff im ausgeheberten Magensaft nachzuweisen war. Freilich 
gelingt dies nicht in allen Fällen. Wenn starker Speichelfluß 
besteht, ist es deshalb besser, die betreffenden Patienten anzuhalten, 
bei nach vorn geneigtem Kopf den Mund offen zu lassen, so daß 
aller. Speichel ausfließt. Dabei wird kaum Speichel verschluckt, 
da bei offenem Munde ein Schluckakt kaum möglich ist. 

Eine weitere Fehlerquelle stellt der Duodenalrückfluß dar. Er 
ist ohne weiteres, selbst wenn er nur geringgradig ist, an der grün- 
lichen Verfärbung bei der kolorimetrischen Vergleichung feststell- 
bar. Wir legen keinen Wert auf die an sich mögliche Elimination 
des gelben Farbtons, da eine Bestimmung der Salzsäurekonzentration 
in einem durch Duodenalsaft verunreinigten Magensaft zwecklos ist. 

Kurz zusammengefaßt gehen wir also bei unserer Unter- 
suchung folgendermaßen vor: Dem nüchternen Patienten wird 


Klinische Beiträge zur Physiologie und Pathologie der Magensekretion. 279 


die Duodenalsonde in den Magen eingeführt und bleibt liegen. 
Für unsere Zwecke am geeignetsten ist die Duodenalsonde nach 
Dr. Weilbauer 15/20 bei Hugo Kellner, Hamburg 5 Markhof. 
Nun wird der nüchterne Inhalt des Magens wie oben geschildert, 
entleert. Ist der Patient beruhigt, der Speichelfluß versiegt, der 
Magen völlig entleert, so wird mit einer größeren Spritze die 
Alkoholindigokarminlösung (350 ccm aqua dest. 18ccm 96°/, Alkohol, 
3ccm einer 0,5°%, Indigokarminlösung (Indigokarmin Grübler, 
Leipzig) Temperatur 36°) eingeführt, im Magen durchmischt und 
sofort etwa 20 ccm davon als Stammlösung für die kolorimetrische 
Vergleichung herausgezogen. Diese ganze Prozedur darf nicht 
mehr wie 3 Minuten beanspruchen. Nun wird von 10 zu 10 Minuten 
eine kleine Probe (etwa 8-10 ccm) nach jedesmaligem gründlichen 
Durchmischen mit einer kleinen Spritze entnommen und in das 
etikettierte Reagenzglas eingefüllt. Die Untersuchung wird solange 
fortgesetzt, bis durch Verschwinden der Blaufärbung die völlige 
Entleerung der eingeführten Lösung angezeigt ist, was normaler- 
weise nach 70—80 Min. der Fall ist. Die letzten Proben kurz 
vor der Entleerung sind häufig etwas getrübt, so daß eine kolori- 
metrische Bestimmung nicht mehr exakt ausführbar ist. Die 
Untersuchung kann dann zur Beobachtung der Nachsekretion 
noch einige Zeit fortgesetzt werden. Die kolorimetrische Be- 
stimmung der Verdünnung muß sofort gemacht werden, da der 
Farbstoff in stark saurer Lösung allmählich wenn auch erst nach 
Stunden zerstört wird.!) Wir verwenden dazu das Autenrieth-Kolori- 
meter. In den Keil des Kolorimeters wird die nach der oben 
geschilderten Weise aus dem Magen entnommene Stammlösung 
eingefüllt. In das Trögchen kommt die jeweils zu bestimmende 
Portion. Bei wagrechter Durchsicht wird auf Farbengleichheit 
eingestellt und dann der Skalenwert abgelesen. Aus einer vorher 
mittels bekannter Verdünnungen angelegten Kurve wird dann 
der wahre prozentuale Verdünnungswert ermittelt. Unter genauer 
Beachtung der oben angegebenen Vorschriften ist der gewonnene 
Mageninhalt meist so klar, daß die kolorimetrische Bestimmung 
ohne weiteres exakt ausführbar ist. Eine geringe Trübung macht 
das Ergebnis ungenauer, wenngleich noch verwertbar. Bei starker 
Trübung oder grober Verunreinigung des Mageninhalts ist die 
Methode undurchführbar. Dies liegt meist an mangelhafter 
Magenentleerung vor Beginn der Untersuchung oder an Ver- 

1) Manche meist superacide Magensäfte zerstören den Farbstoff wahrscheinlich 


durch einen fermentativen Vorgang rascher als gewöhnlich. In solchen Fällen ist bei den 
Verdünnungswerten der letzten Portionen eine entsprechende Korrektur anzubringen. 
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schlucken größerer Mengen von Speichel und Mundschleim. 
Keinesfalls darf die entnommene Probe vorher filtriert werden, weil 
dadurch bedeutende Farbstoffverluste entstehen können. Die Titra- 
tion erfolgt in bekannter Weise mit Phenolphthalein und Dimethyl- 
amidoazobenzol. Die blaue Färbung der Lösung macht dabei keinerlei 
Schwierigkeiten und läßt die Umschlagspunkte ebenso scharf er- 
kennen, wie der farblose Magensaft. Bei saurem Saft erhalten wir 
eine violette Lösung. Wir titrieren dann die freie HCl bis zum Un- 
schlag ins Grün und die Gesamtacidität bis zum violetten Umschlag. 

Die Berechnung der Salzsäurekonzentration de 
reinen Magensaftes aus dem Verdünnungsgrad und dem Aciditäts- 
wert geschieht nach der Formel: 

HC1-Konz. in °% = 7 . 0,365, 

worin A den Aciditätsgrad (Titrationswert berechnet auf 100 ccm 
Mageninhalt) und V den kolorimetrisch bestimmten Verdünnungs- 
grad in °/, bedeutet.?) Ebenso wird auch das Gesamtchlor berechnet, 
das wir meist nach der Bang’ schen Mikromethode bestimmen. Da 
die nach der oben geschilderten Weise gewonnene Stammlösung 
immer kleine Chlormengen enthält, wird diese jeweils mitbestimmt, 
und der ermittelte Cl-Wert bei der Berechnung berücksichtigt. Zur 
anschaulichen Darstellung der Ergebnisse tragen wir die Titrations- 
werte für Phenolphthalein und Dymethyl. auf der Ordinate, die Zeit 
der Ausheberung von 10:10 Min. auf der Abszisse ein. Werden 
dazu mit gleichem Maßstab auch die Verdünnungswerte auf der 
Ordinate eingetragen, so ist aus der Lage der Verdünnungskurve 
zur Aciditätskurve sofort erkennbar, ob die Salzsäurekonzentration 
des reinen Magensafts größer oder kleiner als 0,365 °/, ist. Im 
ersten Falle läuft die Verdünnungskurve unter der Aciditätskurve 
im anderen Falle darüber. 


Prüfung der Methode auf ihre Brauchbarkeit. 


Im vorhergehenden Abschnitt wurden die Bedingungen ange- 
führt, die ein Farbstoff erfüllen muß, wenn er für unsere Zwecke 
brauchbar sein soll. Dazu gehört in erster Linie seine Farb- 
beständigkeit, dem Magensaft, also vor allem der HCl gegenüber. 
Das Indigokarmin ist einer jener Farbstoffe, die im Bereich der 
im Magen vorkommenden H-Ionenkonzentrationen seine Farbtönung 
und Farbtiefe nicht verändert. Sein Umschlagspunkt liegt im 
Bereich der stark alkalischen Werte. Verdünnungen der Indigo- 


DD Der so erhaltene Wert stellt den mittleren Konzentrationswert des im Zeit- 
punkt der Ausheberung im Magen befindlichen Magensafts dar. 
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karminlösung mit ’/,, N, HCl oder reinem Magensaft stimmen kalori- 
metrisch genau mit den entsprechenden Wasserverdünnungen über- 
ein, wie wir uns durch zahlreich Proben überzeugt haben. 

Ferner darf der Farbstoff nicht durch die Magendrüsen aus- 
geschieden werden, da sonst durch Rückresorption vom Darm aus 
und Wiederausscheidung in den Magen sich ein gänzlich falsches 
Resultat ergeben würde. Auch diese Forderung wird vom Indigo- 
karmin erfüllt. 

Französische Autoren!) haben neuerdings die Ausscheidung 
zahlreicher Farbstoffe durch die Magendrüsen eingehend untersucht 
und gefunden, daß das Indigokarmin im Gegensatz zu den meisten 
anderen Farbstoffen nicht mit dem Magensaft ausgeschieden wird. 
Zu demselben Ergebnis führten Untersuchung von E. Fricker?) 
in 10 Fällen. 

Schwieriger ist der Nachweis zu erbringen, daß der Farbstoff 
von der Magenwand nicht resorbiert wird. Wir haben diese Re- 
sorptionsprüfung nach dem Vorschlag von Sahli°®) und H. Strauß 
mit Jod vorgenommen. Durch die experimentellen Untersuchungen 
von Mering und Otto‘) am Tiermagen, sowie durch Baas°) 
am Menschen, wurde hinreichend sichergestellt, daß Jod von der 
Magenwand nicht resorbiert wird. Wir gingen also folgender- 
maßen vor: In unserer Indigokarminalkohollösung lösten wir 0,05 
bis 0,3 g Jodkali auf, und bestimmten das Jod in der Stammlösung, 
sowie in den folgenden Portionen titrimetrisch nach der Methode 
von Winkler.®) Auf diese Weise war es möglich, die kolori- 
metrisch bestimmte Farbverdünnung unserer Indigokarminlösung 
mit der titrimetrisch festgestellten Jodverdünnung zu vergleichen 
und eine etwaige Resorption des Indigokarmins (= größere Farb- 
verdünnung) festzustellen. Folgende Tabellen zeigen die Resultate 
dieser Untersuchung: 


Tabelle. 
I. Fall. Anacidität. 0,3 g JK in 350 ccm Indig.-Karmin-Alkohollösung. 
Zeit in Farbverdünnung Jodverdünnung 
Min. in h in % 
10 13 13 
50 66 60 
70 12 66 


1) P. Carnot u. H. Gelinger, Paris med. Jahrg. 14, Nr. 45, 8. 377, 1924, 
zit. nach Kongreß Zentralbl. f. inn. Med. Bd. 38, H. 8, 1925. 

2) E. Fricker, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 32, H. 23, S. 183. 

3) Sahli, 1. c. 

4) Otto, Inaug.-Diss. Erlangen 1902. Zit. nach Sahli. 

5) Baas, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1904, Bd. 81. 

6) Winkler, Zeitschr. f. angew. Chem. 28, II, 469, 1915. 
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IH. Fall. Magen gesund. 0,05 JK in 350 cem Indig.-Karmin-Alkohollösung. 


Zeit m Farbverdünnung Jodverdünnung 
Min. in % in % 
60 44 42 
80 48 48 
90 50 48 
III. Fall. Anacidität. 0,3 g JK in 350 Indig.-Karmin-Alkohollösung. 
Zeit in Farbvrerdünnung Jodverdünnung 
Min. in % in % 
10 5 3 
20 9 10 
30 3 15 
IV. Fall. Hyperchlorhydrie. 0,8 g JK in 350 Indig.-Karmin-Alkohollösung. 
In i $ HCl-Konz. ; HCI-Konz. 
Zeit in Farbverdünnung (aus Farbverd Jodverdünnung (aus.Jodverd. er 
. . vu e . Se . = 
Min. in "0 errechnet) in °% in 9% rechnet) in °% 
10 15 0,2 15 0.2 
40 52 0,44 29 0.76 
60 76 0,44 44 0.77 
80 100 79 


V. Fall. Ulcus ventr. 0,3 g JK in 350 cem Indig.-Karmin-Alkohollösung. 
HCl-Konz. HCl-Konz. 


nn u nu (aus Farbverd. POLY Rg (aus Jodverd.er- 
er 2 errechnet) in %, 1o rechnet) in 
20 35 16 
30 60 0,23 16 0,87 
40 64 0,38 46 0,52 
65 84 0,39 47 0.70 
80 100 0,33 53 0,62 


Wie aus den Tabellen ersichtlich, zeigen Fall 1—3 eine weit- 
gehende Übereinstimmung zwischen Farb- und Jodverdünnung. 
Die geringen Abweichungen liegen innerhalb der Fehlergrenzen 
der kolorimetrischen und titrimetrischen Bestimmung. Dagegen 
zeigen Fall 4 und 5 ganz außerordentliche Abweichungen zwischen 
Farb- und Jodverdünnung und zwar immer im Sinne eines ver- 
mehrten Farbstoffverlustes. Es scheint also offensichtlich die ver- 
mehrte Tätigkeit der Magendrüsen in diesen Fällen zu einer Re- 
sorption des Farbstoffs zu führen. . Wir werden jedoch dieser An- 
nahme gegenüber sehr mißtrausich, wenn wir die aus den zuge- 
hörigen Aciditätskurven errechnete HCl-Konzentration des Magen- 
saftes ansehen. Wir finden bei dem aus der Jodverdünnung er- 
rechneten Zahlen Werte von 0,77—0,87 °% HCl, wie sie niemals 
weder im menschlichen, noch im Hundemagensaft beobachtet worden 
sind, während die aus der Farbverdünnung errechneten Werte den 
beim Menschen bekannten Zahlen völlig entsprechen. Wir finden 
also in den beiden mit Superacidität einhergehenden Fällen ein 
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Zuviel an Jod im Mageninhalt. Woher das? Bei der chemischen 
Verwandtschaft des Jods mit Chlor und Brom, die beide von den 
Magendrüsen ausgeschieden werden, liegt es nahe, daran zu denken, 
daß das Jod vom Darm resorbiert ins Blut gelangt und mit dem 
Magensaft wieder ausgeschieden wird. Um diese Frage experi- 
mentell zu entscheiden, haben wir die Magenuntersuchung im 
Fall 5 mit jodfreier Indigokarminalkohollösung wiederholt und 
bei liegender Sonde 10 Min. nach der Einführung 0,1 g JK in 
2,4 °% Lösung intravenös infiziert. Das Ergebnis des Versuchs war 
folgendes: 
Jodgehalt des Mageninhalts. 


“Im Nüchternsaft 4 y9% 
10 Min. post inject. 833 y% Jod 
30 n n n 1620 Y o ' 
60 n ” n 2830 Y “lo 


Die Analysen hat Herr A. Sturm in dankenswerter Weise 
nach der von ihm modifizierten Fellenberg’schen Methode !) durch- 
geführt. Ä 

Es zeigte sich also, daß in diesem Falle bedeutende Jodmengen 
mit dem Magensaft ausgeschieden wurden und wir verstehen, wes- 
halb bei unseren Jodverdünnungsversuchen ein Zuviel an Jod im 
Mageninhalt sich fand. Ob in Fall2 das Jod nicht ausgeschieden 
wurde, oder ob die verwendete geringere Jodmenge den Fehler 
vermeiden ließ, müssen weitere Untersuchungen, die wir zurzeit 
mit A. Sturm durchführen, entscheiden. Wir kommen damit zu 
dem Schluß: Indigokarmin wird im Magen nicht resor- 
biert; Jod wird dagegen beiSuperaciden in nicht un- 
beträchtlichen Mengen von den Magendrüsen ausge- 
schieden. Es ist interessant, daß Sahli bei Prüfung seiner 
butyrometrischen Methode zu einem ähnlichen Ergebnis kam, ohne 
mit Sicherheit entscheiden zu können, wie viel auf Kosten des 
Speichels oder Magensafts dabei zu setzen war. 

Eine weitere Fehlerquelle der Methode könnte durch Adsorp- 
tion des Indigokarmins an Schleim und andere organische 
Körper bedingt sein, die zweifellos stattfindet, wie man aus 
blaugefärbten Schleimflöckchen, die man manchmal am Schluß 
einer Untersuchung aus dem Magen zutage fördert, ersehen kann. 
Daß der dabei entstehende Verdünnungsfehler unter normalen 
Magenverhältnissen nicht groß sein kann, ergibt sich wiederum 
aus unseren Jodversuchen (Fall 1—3). Außerdem brauchen Ad- 





1) W. A. Veil und A. Sturm, Beiträge zur Kenntnis des Jodstoffwechsels. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147, H. 3/4, 1925. 
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sorptionsreaktionen immer eine gewisse Zeit. Adsorptionsfehler 
können also höchstens kurz vor der Magenentleerung eine merk- 
liche Rolle spielen. Diese letzten Werte sind aber schon durch 
ihre Trübung und Verunreinigung häufig nicht mehr zu kolori- 
metrischen Bestimmungen geeignet. Findet sich sehr viel Schleim, 
oder viel Detritus, wie bei Gastritis oder Carcinom, im Mageninbhalt, 
so ist die Methode nicht durchführbar. Wir halten wegen des 
Adsorptionsfehlers eine exakte Verdünnungsbestimmung nur dann 
für möglich, wenn der aus dem Magen entnommene Inhalt völlig 
klar ist und keine blau gefärbten Schleimflöckchen zutage ge- 
fördert werden. Die gründliche Reinigung und Entleerung des 
Magens ist deshalb von ausschlaggebender Bedeutung. Auf eine 
mögliche Fehlerquelle muß endlich noch hingewiesen werden: 
Es ist bekannt, daß Alkohol in wässeriger Lösung von der 
Magenwand resorbiert wird. Die Resorption könnte zu einer 
Eindickung der Farbstofflösung führen und damit eine zu geringe 
Verdünnung verursachen. Aus Vergleichen zwischen Kurven, die 
mit Indigokarminbouillon und Indigokarminalkohollösung durch- 
geführt wurden, konnten wir jedoch irgendeinen Unterschied nicht 
feststellen. Auch konnten wir in jenen seltenen Fällen, in denen 
ein Magensaft überhaupt nicht sezerniert wurde, eine feststellbare 
Eindickung nicht nachweisen. Die Alkoholresorption scheint also 
nur sehr gering zu sein. Aus der sorgfältigen Prüfung der 
einzelnen Fehlerquellen ergibt sich die Brauchbarkeit der Methode. 
Wenn trotzdem noch theoretische Bedenken bestehen sollten, so 
werden diese durch die Ergebnisse weitgehend zerstreut. Die 
Methode ergab in manchen Fällen die höchsten im Magensaft 
beobachteten Werte von Chlor und HCI. Ferner wurde die HCI- 
Konzentration des während der Verdauung abgeschiedenen Saftes 
meist höher oder ebenso hoch gefunden als im nachsezernierten 
Magensaft. Eine Gegenüberstellung von HCl-Werten des reinen 
Magensaftes, die wir nach unserer Methode errechneten, mit 
solchen, die bei Fistelträgern nach Scheinfütterungen direkt be- 
stimmt wurden, wird weiterhin von der Richtigkeit der Methode 
überzeugen. 

Wir haben in Tabelle 1a aus unserem Material jene Fälle heraus- 
gesucht, bei welchen sich ähnliche Titrationswerte nach Probefrühstück 
wie bei den angeführten Fistelträgern ergaben. Wir dürfen bier also 
— mit eingangs erwähnter Einschränkung — die HÜCl-Konzentrations- 
werte der Fistelträger mit denen unserer Fälle vergleichen. Hierbei 


zeigt sich nun, daß tatsächlich die Fälle mit gleichen Probefrühstücks- 
werten (2 (Umber) und I, 1 (Kaznelson) und II) eine außerordent- 
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lich weitgehende Übereinstimmung in bezug auf die HCI-Konzentration 
des reinen Magensaftes zeigen und zwar nicht nur was die absoluten 
Werte, sondern auch was die Veränderungen der HCl-Konzentration 
während der Sekretionsperiode betrifft. Das ist wohl der beste Beweis 
für die Brauchbarkeit der Methodik. 


Tabelle la. 


Salzsäurekonzentration im Magensaft von Salzsäurekonzentration von Normalen 
Fistelträgern nach Scheinfütterungen. und Superaciden nach unserer Methode 


Direkt bestimmt. bestimmt. 
1. 2. 3. I. II. : III. 
23 J., weibl. 
u ee R Hund Y Pr.-Fr. 18.34 Pr.-Fr.68;80 Pr.-Fr. 21/48 
.-Fr. c osemann)*) Magen ges. Sup.-Ac. Ulcus 
Ges.-Ac. 70 Pr.-Fr. 20,46 $ 
von 10 zu 10': von 30 zu 30’: von 10 zu 10': 
10° 0,21 10° 0,22 30' 0,36 10° 0,22 0,20 0,42 
20° 0,29 20° 0,24 60° 0,47 20° 0,22 0,26 0,46 
30° 0,33 30' 0,23 90' 0,46 30' 0,21 0,35 0,43 
40' 0,40 40° 0,15 120° 0,47 40' 0,22 0,43 0,46 
50' 0,40 0' 0,11 150° 0,45 50" 0,43 0,46 
60° 0,44 180° 0,39 60' 0,44 0,47 
70' 0,44 70' 0,40 0,46 
80' 0,47 80° 0,27 0,44 
x 0,44 90' 041 
110° 0,40 


Die Ergebnisse. 


1. Magengesunde. 


Wir haben bei einer Reihe von magengesunden Patienten 
unserer Klinik die Untersuchungen durchgeführt.*) Die erhaltenen’ 
Aciditätskurven bewegten sich innerhalb der von anderen Autoren 
(Rehfuß,°) Katsch®) und Kalk .und Weitz’)) aufgestellten 
Norm. Der Kurvengipfel, der gewöhnlich kurz vor oder nach 
Verschwinden der Blaufärbung im Mageninhalt erreicht wurde, 
zeigte eine Gesamtacidität zwischen 35 und 80. Die Enntleerungs- 
zeit ‚betrug durchschnittlich 60 Minuten. Nur ein Fall wies eine 
auffallend rasche Entleerung auf. Wir haben in folgenden Tabellen 
Verdünnung, Gesamtacidität,‘ H-Cl-Konzentration und in einigen 
Fällen auch die Gesamtchlorkonzentration jeweils zusammengestellt. 





1) Kaznelson, Pflüger’s Arch. 118. 

2) Umber, Berlin. klin. Wochenschr. 1905, 56. 

3) Rosemann, Pflüger’s Arch. 118, S. 467. 

4) Im folgenden haben wir aus unserem viel größeren Material nur die Fälle 
herausgegriffen, bei denen die Methodik exakt durchführbar war. 

5) Rehfuß, l. c. 

6) Katsch u. Kalk, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 32, H. 5/6, S. 201. 

7) Weitz, Klin. Wochenschr. 3. Jg., Nr. 45. 
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Tabelle 2. 
1. Fall. Frau Sch., 50 J. Lues cerebrospinalis. Nach Sa.-Behandlung. 
Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 
in Min. in o acidität im reinen Saft in °, 
20 24 10 0,15 
30 40 18 0,16 
40 52 21 0,16 
50 70 32 0,16 


Entleerungszeit 60 Minuten. 
2. Fall. Frl. Bsch., 33 J. Isthmusstenose der Aorta. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 

in Min. in % acidität im reinen Saft in %, 
10 12 8 0,25 
20 47 42 0,33 
35 90 77 0,31 


Entleerungszeit 40 Minuten. Gesamtchlor im Nachsekret 0,43°.,. 
3. Fall. Frl. M., 30 J. Abgelaufener Cholecyst. Anfall. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration Gesamt Chlor- 
in Min. in °% acidität im reinen Saft in °/, Konzentrat. in ®, 
20 25 8 0,12 0,40 
30 35 16 0,17 0,40 
70 100 48 0,17 0,39 
120 100 40 0,15 0,39 
Entleerungszeit 70 Minuten. 
4. Fall. 
Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 
in Min. in ° acidität im reinen Saft in °% 
10 10 6 0,22 
20 17 10 0,22 
40 47 27 0,21 
50 58 34 0,22 


Entleerungszeit 60 Min. 


5. Fall. Frl. W., 29 J. Abgelauf. Ikterus katarrhalis. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 

in Min. in acidität im reinen Saft in °% 
10 6 2 0,12 
20 20 6 0,12 
30 33 19 0,21 
45 51 42 0,31 
60 100 © 5 0,18 


Entleerungszeit 60 Minuten. Gesamtchlor im Nachsekret 0,37 %,. 


6. Fall. Fr. R., 25 J. Gravidität. Mens. 4. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 
in Min. in fo acidität im reinen Saft in °/, 

10 14 12 0,31 

20 26 14 0,34 

13 38 38 0,365 

40 . 47 46 0,36 

50 50 58 0,42 


Entleerungszeit 60 Minuten. 
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Wenn wir aus den angeführten Tabellen die Verdünnungs- 
kurven derjenigen Fälle, die eine annähernd gleiche Entleerungszeit 
zeigen (Fall 1,3, 4,5 und 6), zusammenstellen (Kurve 1), so können 
wir, da der Faktor der Entleerungszeit annähernd konstant ist, aus 
dem Verlauf der Verdünnungskurven einen Vergleichsmaßstab 





Kurve 1. Verdünnungskurven von Magengesunden. 


über die relative Menge des abgesonderten Sekrets gewinnen. 
Dabei ergibt sich, daß die Schwankungen der Verdünnungen in 
unseren 5 Fällen sehr geringgradig sind, die Menge des ab- 
gesonderten Saftes also sehr wenig variiert. Immerhin ergibt 
sich aus unserem gesamten Versuchsmaterial eine etwas größere 
Variationsbreite, so daß ich als mittleren Verdünnungsgrad bei 
normaler Entleerungszeit (60—80 Min.) und normaler Sekretion 
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folgende Zahlen nennen möchte: Verdünnung nach 20 Minuten 
18—35 °/,, nach 40 Minuten 40—65 °/,. 

In obigem wie in den folgenden Kurvenbildern ist der Normal- 
bereich nach diesen Zahlen abgegrenzt. 

Im Gegensatz zu der geringen Variationsbreite der Ver- 
dünnungskurven, zeigt die HCl-Konzentration des abgeschiedenen 
Saftes viel größere Schwankungen. Die verschiedenen Versuchs- 
personen reagieren auf den gleichen digestiven Reiz mit der 
Absonderung eines sehr verschieden konzentrierten Saftes. Fall 6 
erreicht schon ziemlich hohe Konzentrationswerte, während Fall 1 
und 3 sehr niedere Werte aufweisen. Auf Grund unseres gesamten 
Materials können wir sagen, daß der von Gesunden auf das 
Alkoholfrühstück hin abgesonderte Saft eine Salzsäurekonzentration 
von 0,16—0,36°/, besitzt. Selten erreicht er höhere Werte. 
Diejenigen Fälle mit geringer HC1-Konzentration im abgeschiedenen 
Saft, erreichen auch nur geringe Aciditätswerte (32, 34, 40, Ge- 
samtacidität des Kurvengipfels), während die anderen Fälle eine 
viel höhere Acidität erreichen (50, 77, 80). Fall 6 steht sogar 
schon an der Grenze der Superacidität. Der Grad der Acidität 
des Mageninhalts wird also in unseren 6 Normalfällen durch die 
Konzentration des abgeschiedenen Saftes und nicht durch die 
Saftmenge bestimmt. Auf Grund unserer Ergebnisse müssen wir 
Katsch,') der dem Problem der HCl-Konzentration im reinen 
Magensaft durch Gewinnung reinen Nachsekrets durch die Duo- 
denalsonde nach Reizfrühstück nachging, völlig zustimmen, wenn 
er sagt, daß die Lehre von der Konzentrationskonstanz des 
menschlichen Magensaftes fallen muß, die Pawlow?°) niemals in 
der Form ausgesprochen hat, wie sie später vielfach gedeutet 
wurde. Überblickt man die Literatur zu dieser Frage objektiv 
(Bickel,®) Umber,*) Schüle,°) Troller,®) Heyer’) u.a), 
so gewinnt man auch daraus den Eindruck, daß die HCl-Kon- 
zentration des reinen Saftes weitgehend variiert, nicht nur 
zwischen den einzelnen Versuchspersonen, sondern auch bei den 


1) Katsch, Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 36. Kongr. Kissingen 1924 
und Münch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 38. 

2) Paulow, Die Arbeit der Verdauungsdrüsen, deutsch von Walther. 
Wiesbaden 1898. 

3) Bickel, Dtsch. med. Wochenschr. 1906, Bd. 32, S. 1323. 

4) Umber, Berlin. klin. Wochenschr. 1905, S. 56. 

5) Schüle, Zeitschr. f. klin. Med. 1897, Bd. 33, S. 543. 

6) Troller, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 38, 1899, 8. 183. 

7) Heyer, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 27, 1921. 
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einzelnen Individuen selbst, je nach Art des suggestiven oder 
psychischen Reizes. Gewiß ist auch der normale menschliche 
Magen imstande eine HCl-Konzentration im reinen Magensaft zu 
erzeugen, welche der des Hundamagensaftes gleichkommt (bis 0,5°/,). 
Aber normalerweise antwortet er auf schwächere digestive Reize 
nicht mit der höchsten Konzentration, sondern mit einer weit 
darunterliegenden. Das haben auch Versuche an Fistelträgern 
gezeigt (Fall Umber). Ich werde im folgenden Abschnitt zeigen, 
daß fast immer periphere oder zentral nervös bedingte patho- 
logische Reizzustände der sezernierenden Apparate vorliegen, 
wenn der Magen schon auf einen so geringen digestiven Reiz hin, 
wie ihn eine 5°/, Alkohollösung darstellt, mit einer maximalen 
HCI-Konzentration seines Sekrets antwortet. 

Die fortlaufende Untersuchung des in den Magen ergossenen . 
Saftes ermöglicht es auch, die Konzentrationsschwankungen des 
während einer Verdauungsperiode abgesonderten Saftes zu erkennen. 
Hierbei zeigt sich nun, daß in unseren Normalfällen ein annähernd 
konstanter Saft vom Anfang bis zum Ende der Verdauungsperiode 
abgesondert wird (stabiler Sekretionstyp). Wir sehen in der 
Mehrzahl der Fälle nur einen leichten Anstieg auf dem Höhepunkt 
der Verdauung. Nur Fall 5 macht davon eine Ausnahme Er 
zeigt ein sprunghaftes Ansteigen und Abfallen der HCl-Konzen- 
tration von 0,12 auf 0,31°,. Es deutet sich hier ein Verhalten 
an, das bei manchen Superaciden in viel stärkerem Maße hervor- 
tritt und das wir als labilen Sekretionstyp bezeichnen. Auf seine 
Bedeutung werden wir noch zurückkommen. 

Im Gegensatz zur HCl-Konzentration zeigt die Gesamtchlor- 
konzentration der 3 daraufhin untersuchten Fälle eine viel größere 
Konstanz und zwar sowohl im Verlaufe der Verdauungsperiode 
beim einzelnen Fall, als auch zwischen den Versuchspersonen 
untereinander. Sie schwankt in unseren 3 Normalfällen zwischen 
0,37 und 0,43%, = 0,61—0,71°,, NaCl. 

Das Normalbereich unseres Gesamtmaterials ist allerdings 
größer (0,35—0,6°, — 0,59—1,0°/, NaCl). 


2. Superacidität. 


Als Superacidität bezeichnen wir jene Fälle, bei denen die 
Aciditätskurve die als normal festgesetzte Höchstgrenze der Gesamt- 
acidität von 70 überschreitet. Wir bringen wiederum eine größere 
Zahl von Fällen zunächst ohne Rücksicht auf ihre Ätiologie. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 19 
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Tabelle 3. 
1. Fall. Fr. D., 22 J. Ulcus duodeni. (?) 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 

in Min. in % acidität im reinen Saftin °/, 
10 25 10 0,15 
20 72 38 0,19 
30 80 64 0,30 
4 85 70 0,30 
50 89 76 0,30 
60 91 74 0,29 
70 94 70 0,27 


Entleerungszeit 80 Minuten. 
2. Fall. Herr H., 29 J. Ulcus parapyloricum. 


Zeit Verdünnung Gesamt-  HCl-Konzentration 
in Min. in % acidität im reinen Saft in ;, 
10 40 24 0,22 
20 50 32 0,22 
40 70 44 0,23 (?) 
70 90 y 70 0,28 ty 
100 100 100 0,365 


120 100 100 0,365 
Entleerungszeit X Minuten. Gesamtchlor im Nachsekret 0,53 %,. 


3. Fall. Fra. H., 35 J. Ulcus der kleinen Kurvatur. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 
in Min. in % aciditätt im reinen Saft in °/, 
10 29 10 0,12 
20 35 19 0,21 
30 60 38 0,23 
40 64 66 0,38 
50 74 92 0,45 
65 84 90 0,39 
80 100 90 0,33 


Entleerungszeit 70 Minuten. 
4. Fall. Frl. M., 18 J. Funktionelle Beschwerden. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentr.im Ges. Chlor im 
in Min. in % acidität reinen Saft in %, reinen Saft in °% 

20 32 30 0,35 0,55 
30 47 48 0,37 — 
40 50 64 0,47 0,59 
60 64 76 0,44 0,56 
80 82 82 0,36 — 
90 100 80 0,29 0,40 

100 100 14 0,26 

100 100 38 0,14 

130 100 11(? 0,04 (?) 0,32 (?) 


) 
Entleerungszeit 90 Minuten. 
5. Fall. Frl, W., 20 J. Funktionelle Beschwerden. 


Zeit Verdünnung .  Gesamt- HCI-Konzentration 
in Min. in o acidität im reinen Saft in °', 
10 15 8 0,20 
20 25 18 0,26 
30 40 38 0,35 
40 52 60 0,43 
50 63 70 0,43 
60 76 92 0,44 
70 83 70 0,40 
80 100 74 0,27 


Entleerungszeit 80 Minuten. 
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6. Fall. H. H., 50 J. Neurasthenie. 


‚ Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration Ges. Chlorkonz. im 
in Min. in % acidität im reinen Saftin°/ reinen Saftin‘, 

10 14 10 0,26 

20 21 26 0,45 0,47 

3 25 39 0,46 — 

40 38 54 0,51 0,51 

60 57 67 0,42 0,47 

85 100 72 0,26 — 

100 100 66 0,24 0,31 


Entleerungszeit 70 Minuten. 
7. Fall. Fr. H., 50 J. Neurasthenie. 


Zeit Verdünnung Gesamt- Ges. HCl-Konzentration 
in Min. in 9%, acidität im reinen Saft in %, 
20 34 10 0,12 
30 47 40 0,31 
40 54 56 0,38 
50 58 68 0,43 
80 100 95 0,35 
100 100 30 0,11 
120 100 30 0,11 


Entleerungszeit 80 Minuten. Gesamtchlorkonzentration im Nachsekret 0,39 9/,. 
8. Fall. Frl. E., 18 J. Superaciditätsbeschwerden. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration Ges. Chlorkonz. im 
in Min. in 9, acidität im reinen Saftin°/ reinen Saft in °,, 
10 20 12 0,22 0,3 
20 34 25 0,28 — 
40 58 57 0,36 — 
50 65 69 0,39 0,46 
70 76 78 0,87 0,43 
80 84 66 0,29 0,38 
100 95 14 0,29 0,39 
120 100 50 0,18 0,37 
140 100 70 0,26 0,37 


Entleerungszeit 110 Minuten. 
9. Fall. Herr B., 35 J. Superaciditätsbeschwerden. 


Zeit Verdünnung Gesamt- Ges. HC1-Konzentration 
in Min. in % acidität im reinen Saft in °, 
15 13 12 0,34 
25 23 20 0,32 
35 35 28 0,30 
45 58 45 0,80 
55 66 56 0,31 
65 76 60 0,29 
85 92 77 0,31 
100 100 83 0,30 


Entleerungszeit 90 Minuten. 


Wir reihen hieran noch 2 Fälle, bei denen die Ausheberung des Probefrüh- 
stücks normale Werte ergab und auch die Aciditätskurve durchaus innerhalb des 
Normalen sich bewegte, Superacidität liegt hier also nicht vor. Erst die Betrach- 
tung der Motilität und Verdünnungskurve deckt die große Abweichung von der 
Norm auf. Tatsächlich könnte in einem Falle ein pathologischer Befund röntgeno- 


logisch festgestellt werden. 
19* 
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10. Fall. Herr H., 35 J. Ulcus. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration 

in Min. in % acidität im reinen Saft in °;, 
20 86 l 42 0,18 
40 88 58 0,24 
60 100 52 0,19 


Entleerungszeit 60 Minuten. 


11. Fall. Frl. W., 18 J. Ulcus duodeni. 


Zeit Verdünnung Gesamt- HCl-Konzentration Ges. Chlorkonz. 
in Min. in ù%  acidität in % in o 

10 14 16 0,42 — 

20 16 20 0,46 0,50 

30 29 34 0,43 

4 35 44 0,46 

60 44 56 0,46 

70 45 58 0,47 

80 48 60 0,46 

90 50 60 0,44 

100 53 58 0,41 


Nach 110 Minuten noch 80 ccm Inhalt. (Sehr starke Entleerungsverzögerung.. 


In allen unseren Fällen von Superacidität macht sich eine 
Neigung zur Entleerungsverzögerung der Norm gegenüber bemerk- 
bar. Das muß bei Betrachtung des Kurvenverlaufs berücksichtigt 
werden. Jede Entleerungsverzögerung bewirkt ja bei gleichbleiben- 
der Sekretion eine geringere Verdünnung und damit einen flacheren 
Kurvenverlauf. Bringen wir unsere Superaciditätsverdünnungs- 
kurven mit obiger Einschränkung in Beziehung zu unseren Normal- 
kurven, so fällt auf, daß das Normalbereich von einigen Kurven 
im Sinne einer vermehrten Verdünnung trotz normaler oder sogar 
verzögerter Entleerungszeit überschritten wird (Fall 1,2, 3 [gerade 
an der Grenze] und 10). In diesen Fällen handelt es sich also um 
eine gegenüber der Norm gesteigerte Saftsekretion, um echte 
Supersekretion. Meist war bei diesen Fällen auch die Nach- 
 sekretion bedeutend vermehrt, d. h. wir fanden über 80 ccm Nach- 
sekret in der Stunde, was Weitz!) als Zeichen sicherer Super- 
sekretion auffaßt. Wir können damit die Annahme von Weitz, 
daß man aus der Menge des Nachsekrets einen ungefähren Schluß 
auf die während der Verdauung sezernierte Saftmenge machen 
kann, auf Grund unserer Verdünnungskurven bestätigen. Von 
den innerhalb des normalen Bereichs verlaufenden superaciden 
Verdünnungskurven liegen einige an der oberen Grenze der Norm 
(Fall 7, 8). Da Fall 8 dabei eine wesentlich verlängerte Ent- 
leerungszeit aufweist, so muß es sich auch hier um Supersekretion, 


1) Weitz, l.e. 
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wenn auch geringeren Grades handeln, wie das auch aus der etwas 
erhöhten Nachsekretion hervorgeht. Im Gegensatz dazu verlaufen 
die übrigen Kurven trotz annähernd normaler Entleerungszeit 
durchaus innerhalb des Normalbereichs. Die Superacidität ist hier 
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Kurve 2. Verdünnungskurven von Superaciden. 


nicht durch eine Vermehrung der Saftmenge bedingt. Fall 11 
läuft sogar unterhalb des Normalbereichs, was im Hinblick auf die 
enorm verzögerte Entleerungszeit verständlich ist. 

Sehen wir zunächst die Fälle echter Supersekretion 
(Fall 1, 2 und 3, 8, 10) auf die Konzentration des abgeschiedenen 
Saftes hin an, so fällt auf, daß sich die HCl-Konzentration durch- 
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aus innerhalb der bei den Normalfällen gefundenen Zahlen bewegt. 
Nur Fall 3 macht hierin eine Ausnahme, indem er einmal einen 
höheren Konzentrationswert (0,45 °, HCI) erreicht. Superacidităt 
besteht also in diesen Fällen durch zu starke Sekretion eines an 
sich normalen, d. h. mittelkonzentrierten Saftes (0,2—0,4 °/,). Ganz 
anders verhalten sich die übrigen Fälle (ausgenommen Fall 9). Die 
HCI-Konzentration erreicht bei diesen höchste, beim Menschen über- 
haupt mögliche Werte (0,45—0,51 °/,). Hier ist die Superacidität 
also bedingt durch die Absonderung eines zu hoch konzentrierten 
Saftes bei normaler Menge (= echte Hyperchlorhydrie). 
Wir sprechen davon, wenn die Konzentration des sezernierten 
Saftes 0,4 °/, wesentlich überschreitet. Das abnorme liegt hier 
nicht in der Höhe der Konzentration an sich, sondern darin, daß 
die Magendrüsen schon auf einen so geringgradigen digestiven Reiz 
hin, wie ihn das Alkoholfrühstück darstellt, mit der maximalen 
Konzentration ihres Sekrets antworten (Katsch?). Nur bei 
kranken Menschen liegen diese pathologischen Reizzustände der 
sezernierenden Apparate vor. Solche Patienten klagen immer über 
heftige Magenbeschwerden, auch wenn kein Ulcus vorliegt. Wir 
werden auf diese klinischen Zusammenhänge noch zurückkommen. 

Die Zweiteilung der Superacidität in Supersekretion und 
Hyperchlorhydrie ist nicht neu. Ich bringe damit nur weitere Be- 
weise für Tatsachen, die dem klarsehenden Kliniker trotz der 
physiologischen Lehre von der Konstanz des menschlichen Magen- 
saftes immer eine Selbstverständlichkeit waren. Es braucht nicht 
besonders hervorgehoben zu werden, daß auch Kombinationen der 
beiden Formen, Supersekretion mit Hyperchlorhydrie vorkommen 
(Fall 3), die dann meist besonders hohe Aciditätswerte im Magen- 
inhalt erreichen, wie umgekehrt die sehr geringe HCl-Konzentration 
im Fall 10 trotz der erheblichen Supersekretion zu keiner Super- 
acidität führt. 


Ein besondere Stellung nimmt Fall 9 ein. HCI-Konzentration 
und Verdünnungskurve liegen durchaus im normalen Bereich. Die 
Superacidität tritt erst sehr spät, nach 1'!/, Stunden in Erscheinung. 
Wir treffen zu dieser Zeit bereits reinen Magensaft im Magen an. 
Die Superacidität ist hier eine Folge nicht vermehrter, sondern 
über die Norm verlängerter Sekretion. Da in diesem Falle gleich- 
zeitig eine geringe Entleerungsverzögerung mitwirkt, so steigt die 
Aciditätskurve nur langsam an, und erst spät treten die Super- 


1) Katsch, Verh. d. Ges. f. inn. Med. 36. Kongr. 1924. 
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aciditätswerte in Erscheinung. Bei einfacher Probefrühstückaus- 
beberung werden gerade diese Fälle verkannt, da sie dabei als 
Norm- oder Subacid imponieren. 

Superacidität des Mageninhalts kommt also auch dadurch zu- 
stande, daß die Sekretion nach der Entleerung des Magens mit 
normaler HCI-Konzentration fortdauert. Dies ist besonders häufig 
bei abnorm raschen Entleerungen der Fall. Manche Superaciditäten 
bei Ulcus erklären sich so. Diese Superaciditäten sind keine Se- 
kretions-, sondern Motilitätsstörungen. 


Betrachten wir nun den Ablauf der HCI-Konzentration während 
der Verdauung. Wir haben bei den Normalfällen gesehen, daß bei 
ihnen der stabile Sekretionstyp vorherrscht, daß also nur eine ge- 
ringe Konzentrationszunahme des Saftes auf der Höhe der Ver- 
dauung stattfindet. Auch bei superaciden Fällen können wir diesen 
Typ antreffen (Fall 9 und 11). Die Mehrzahl der Fälle zeigt je- 
doch einen starken Wechsel in der Konzentration des abgeschie- 
denen Saftes.. In den mit Supersekretion einhergehenden Fällen 
finden wir häufig in der ersten Phase der Sekretion eine geringere 
HCl-Konzentration (Fall 1, 2, 3). Nach erreichter Höhe bleibt sie 
dann hoch oder fällt nur geringgradig ab. Wenn wir gleichzeitig 
die Verdünnungskurve in diesen Fällen betrachten, so zeigt diese 
anfangs einen sehr steilen Anstieg, und biegt dann später mit 
einem nach oben konvexem Knick oder Bogen ab. Was bedeutet 
das? Dieser steile anfängliche Anstieg der Verdünnungskurve 
kann sowohl motorisch durch eine anfänglich rasche Entleerung, 
als auch sekretorisch durch eine anfänglich große Saftsekretion 
bedingt sein. Vielleicht wirkt beides zusammen. Im Hinblick auf 
die in unseren Fällen eher etwas verlängerte Enntleerungszeit er- 
scheint die motorische Ursache allein wenig wahrscheinlich. Wir 
gehen wohl nicht fehl, wenn wir annehmen, daß in der ersten 
Phase der Sekretion eine größere Menge eines weniger sauren 
Saftes abgesondert wird. Wir denken dabei unwillkürlich an die 
von H. Strauß?) u. a. beschriebenen Verdünnungssekretionen. 
Wir haben dieses Verhalten auch in manchen Normalfällen gesehen. 
Auch bei Fistelträgern am Hunde und am Menschen kann das be- 
obachtet werden (Rosemann,?) Kaznelson®)). Besonders deut- 
lich und drastisch tritt es jedoch in unseren Fällen von Super- 


1) W.Roth u. Herm. Strauß, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 37, 1899, S. 144. 
2) Rosemann,l.c. 
3) Kaznelson,.c. 
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Frl. W., 18 J. Ulcus duodeni (Fall 11). 
bes.Acıd. HC/-Honc. 





Hmien: OQ 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 10 
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H. H., 50 J. Neurasthenie (Fall 6). 
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Kurve 3. Stabiler und labiler Sekretionstyp bei Hyperchlorhydrie. 
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sekretion hervor, bei denen ein Ulcus wahrscheinlich oder sicher 
ist. Die Zahl unserer Fälle ist jedoch leider zu klein, um hier 
sichere Beziehungen aufstellen zu können. 

In ganz ausgesprochener Weise zeigt sich der labile Sekretions- 
typ in der Mehrzahl unserer Fälle von echter Hyperchlorhydrie. 
' Wir finden hier nicht nur einen raschen Anstieg der HCI-Konzen- 
tration, sondern auch einen sehr raschen und steilen Abfall der 
HCl-Konzentrationskurve. Die erreichte Höhe ist dabei kein Pla- 
teau, sondern nur ein Gipfelpunkt. Die Magendrüsen antworten 
also in diesen Fällen auf den digestiven Reiz hin mit der Ab- 
sonderung eines immer stärker sauer werdenden Saftes bis zur 
maximalen Konzentration, um sich dann nach erreichter Höhe rasch 
zu erschöpfen und nur mehr einen wenig sauren Saft meist auch 
nur mehr in sehr geringer Menge, wie aus der Nachsekretion er- 
sichtlich ist, zu liefern. 

Überblicken wir die Gesamtchlorwerte bei unseren superaciden 
Fällen insgesamt, so fällt dieselbe Tatsache auf, die wir schon bei 
Betrachtung der Normalfälle sahen. Das Gesamtchlor im reinen 
Saft variiert viel weniger als die HCl-Konzentration. Die Werte 
der Superaciden bewegen sich innerhalb des normalen Bereichs, 
wenn auch der Durchschnittswert bei Superaciden etwas höher 
liegt als bei normalen. Dieser Satz gilt sowohl für die Variation 
innerhalb der Sekretionsperiode beim einzelnen Fall, als auch beim 
Vergleich der verschiedenen Fälle untereinander. In den Fällen, 
in denen wir ein besonders starkes Variieren der HCl-Konzentration 
feststellen, also in den oben geschilderten Fällen von Hyperchlor- 
hydrie, sehen wir auch die Gesamtchlorkonzentration wechseln, 
aber doch nur innerhalb engerer Grenzen. Die Gesamtchlor- 
kurve macht zwar die Bewegungen der HCI-Konzen- 
trationskurve mit, aber in viel gedämpfterem Maße. 
Das zeigt Fall 8 besonders schön (Kurve 4). 

Auf einen Punkt muß noch hingewiesen werden. Wenn die 
Gesamtchlorkonzentration weniger variiert als die HCl-Konzen- 
tration, so muß das Verhältnis von Säurechlor zu Aschechlor ein 
sehr wechselndes sein. Bei hoher HCl-Konzentration muß das 
Aschechlor geringer werden und umgekehrt. Tatsächlich zeigen 
unsere Fälle von Hyperchlorhydrie ein besonders starkes Über- 
wiegen des Säurechlors über das Aschechlor. In Fall 6 geht das 
soweit, daß das Säurechlor beinahe das ganze Gesamtchlor aus- 
macht. Über die physiologische Deutung dieser Frage, die sich 
durchaus mit den Ergebnissen Pawlow’s am Tierexperiment 
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deckten, werden wir in der Schlußbetrachtung eingehend zu sprechen 
haben. 

Die klinische Betrachtung der Ergebnisse bei Superaciden 
weist auf folgendes hin: Unsere Fälle von echter Supersekretion 
haben zum größten Teil ein Ulcus als Ursache. Nach der Ansicht 
der meisten Autoren finden wir Supersekretion viel häufiger beim 
Ulcus als Superacidität, nach einer Statistik von Holler in ?/, aller 
Fälle. Auch bricht sich mehr und mehr die Erkenntnis Bahn, 


Frl. E., 18 J. Superacid-Beschwerden (Fall 8). 


TEEL 
7 ee 


A Clu. Ges- C 
Honc.im reinen Dfi. 
05% 


A` ~ 


"Hd-Konc 
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Kurve 4. HCl u. ges. Cl-Konzentration im reinen Saft während einer Sekretions- 
periode. 


daß der Reichmann’sche Symptomkomplex viel häufiger auf einem 
versteckten Ulcus beruht, als auf nervösen Störungen. Umgekehrt 
gehören unsere Fälle von echter Hyperchlorhydrie in der Mehrzahl 
zu rein funktionellen Superaciden. Diese letzteren zeigen noch 
weitere gemeinsame Merkmale. Sie haben sämtlich den charakte- 
ristischen labilen Sekretionstyp, das Säurechlor überwiegt weit- 
gehendst das Neutralsalzchlor, ferner ist die abgeschiedene Saft- 
menge meist gering und versiegt rasch. Wahrscheinlich gehören 
diese Fälle zum asthenischen Typ Simnitzky’s,!) der fand, daß 


1) Simnitzky, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 44, 1925, 8. 181. 
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solche Fälle bei einer zweiten Ausheberung, die eine Stunde nach 
der ersten stattfindet, viel niedrigere Werte als bei der ersten 
Ausheberung erreichen. Der sekretorische Apparat erschöpft sich 
rasch. Es ist klinisch sehr interessant, daß unsere Fälle dieser 
Art auch in dem psychischen Verhalten das Bild großer Reizbar- 
keit einhergehend mit Schwäche und Erschöpfungszuständen zeigten. 
Die Hälfte davon bot das klassische Bild der Neurasthenie. Wir 
können also mit Recht diesen „asthenisch labilen“ Sekretionstyp 
der Hyperchlorhydrie als Ausdruck der reizbaren Schwäche des 
gesamten Nervensystems deuten. Bei den nahen kausalen Zusam- 
menhängen zwischen Ulcus und nervöser Störung wird es nicht 
Wunder nehmen, wenn wir auch beim Ulcus ein labiles sekretori- 
sches Verhalten zusammen mit Hyperchlorhydrie manchmal an- 
treffen. Doch tritt dazu beim Ulcus meist noch — vielleicht als 
Ausdruck peripherer Schleimhautreizung — die Supersekretion 
hinzu, namentlich die anfängliche Verdünnungssekretion. Ob die 
geschilderten Fälle funktioneller Hyperchlorhydrie mit ihrem cha- 
rakteristischen Sekretionsablauf sich vom Ulcus mit Sicherheit ab- 
trennen lassen, muß erst durch eingehende Untersuchung an einer 
größeren Zahl von Fällen entschieden werden. 


3. Subacide. 


Unter Subacidität verstehen wir jene Fälle, die einen sehr 
niedrigen Kurvenverlauf zeigen, bei denen also die Gesamtacidität 
einen Wert von 15 bis 20 nicht überschreitet. Hierher gehören 
auch jene Fälle, die man früher bei Ausheberung nach Ewald’schem 
Probefrühstück als anacid bezeichnete, da es infolge der geringen 
Säuresekretion nicht zum Auftreten freier HCl kam. Diese Ana- 
ciden waren nach ihren Titrationswerten meist nicht von den 
echten Achylien zu trennen, da nicht zu entscheiden war, ob sich 
das Titrationsergebnis auf die Verdauungsprodukte des Probe- 
frühstücks oder auf die vielleicht sezernierte Salzsäure bezog. 
Bei dem pufferlosen Alkoholfrühstück ist das anders. Hier macht 
sich auch die geringste Salzsäureabscheidung in der Aciditätskurve 
bemerkbar, solange der Magensaft selbst frei von störenden 
Nebenprodukten ist. Die echten Achylien zeigen hierbei ein 
charakteristisches Kurvenbild, wir werden sie deshalb in einem 
besonderen Abschnitt besprechen. 

Im folgenden haben wir von unserem größten Material 5 Bei- 
spiele ausgewählt, die das Wesen der Subacidität gut erkennen lassen. 
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Fall 1. Frl. N., 25 J. Atonie, Ptose. 


HCI- 
Zeit Verdünnung Gesamt- . 
in Min. in °% acidität Konzentration 

0 
20 7 3 0,15 
30 13 3 () 
40 Gallenrückfluß 
Entleerungszeit 70 Min. 
Fall 2. Frau A, 50 J. Hysterie. 

HCl- 
Zeit Verdünnung Gesamt- . 
in Min. in % acidität en 

o 
20 15 5 0,12 
50 35 9 0,08 


Entleerungszeit 60 Min. 
Fall 3. Herr K., 80 J. Beg. Ca. ventriculi. 


i HEI- 
Zeit Verdünnung Gesamt- . 
in Min. in % acidität ae “on 

0 
10 0 0 0 
20 12 5 0,15 
30 17 8 0,14 


Entleerungszeit 50 Min. 
Fall 4. Herr B., 40 J. Dyspepsie, keine Magenbeschwerden 


i HCl- 
Zeit Verdünnung Gesamt- i 
in Min. in v o acidität Bone aon 
o 
30 20 6 0,11 
40 21 6 011 
55 25 8 0,13 


Entleerungszeit 60 Min. 


Fall 5. Frl. Z., 28 J. Anaciditätsbeschwerden. 


. Gesamt-Chlor- 
Zeit Verdünnung Gesamt- ; A 
in Min. in h acidität Dezir n — 
10 11 0 2 0,38 
30 35 0 6 — 
40 67 6 0 0,36 
60 90 6 6 0,38 


Entleerungszeit 60 Min. 


Unsere 4 ersten angeführten Fälle bieten das typische Bild 
der Subacidität, wie wir es am häufigsten finden. Die Verdünnung- 
kurven liegen sämtlich unterhalb des Normalbereichs, obwohl die 
Entleerungszeit normal, eher etwas verkürzt ist. Wir können als 
mit Sicherheit schließen, daß diese Fälle von Subacidität mit 
einer zu geringen Saftsekretion einhergehen. Auch die Salzsäure 
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konzentration liegt unterhalb der normalen Werte, meist zwischen 
0,1 und 0,15°/,; jedoch erscheint die Saftmenge stärker verringert 
als die Konzentration. Bemerkenswerterweise erhielt auch Troller?) 
bei Subaciden durch Kauenlassen von Beefsteacks und Gewinnung 
des reinen Saftes durch Sondierung dieselben Konzentrationswerte. 





E nn 
Kurve 5. EN Rn; von a 


A priori könnte man annehmen, daß auch bei Subaciden 
ebenso wie bei Superaciden zwei Formen .möglich wären: 1. Die 
Abscheidung einer zu geringen Saftmenge bei normaler Kon- 
zentration —=Subsekretion oder 2. eine zu geringe Konzentration 
des abgeschiedenen Saftes = Hypochlorhydrie. Tatsächlich 
kommen diese beiden Formen, wenn auch sehr selten rein aus- 
geprägt vor. Ein Beispiel für Hypochlorhydrie stellt Fall 5 dar. 


1) Troller, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 38, 1899, S. 183. 
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Die Salzsäurekonzentration ist hier äußerst gering (0,03%) 
während die Saftmenge normal ist. Umgekehrt nähert sich Fall 3 
mehr der reinen Form der Subsekretion, die Salzsäurekonzentration 
beträgt hier 0,15°/,, ein Wert, der an der unteren Grenze der 
Norm liegt. Vermindert ist hier also nur die Saftmenge. In 
weitaus den meisten Fällen von Subacidität ist jedoch sowohl die 
Quantität wie Qualität des abgeschiedenen Saftes beeinträchtigt. 

Die Gesamtchlorkonzentration zeigt auch bei unseren sub- 
aciden Fällen normale Werte. Obwohl die Salzsäurekonzentration 
in Fall 5 nur äußerst gering ist, zeigt die Gesamtchlorkonzentration 
Werte von 0,36 bis 0,38°, und zwar bereits zu einer Zeit, in der 
die Salzsäuresekretion noch gar nicht begonnen hat. 

Auf eine Besonderheit muß noch hingewiesen werden. Die 
Latenzzeit ist in manchen Fällen von Subacidität verlängert. In 
Fall 3 ist die Saftabscheidung erst nach 20 Minuten, in Fall 4 
sogar erst nach 30 Minuten in Gang gekommen. Das wirft ein 
Licht auf die Genese mancher Subaciditäten: Die Erregbarkeit 
der sezernierenden Apparate ist herabgesetzt, die Reizschwelle 
erhöht. Der digestive Reiz des Alkoholfrühstücks genügt deshalb 
nicht, eine normale Saftkonzentration auszulösen. 


4. Die Achylie. 


Wir haben schon oben erwähnt, daß die Achylie bei der 
fraktionierten Ausheberung mit dem Alkoholfrühstück ein typisches 
Kurvenbild gibt. Die Gesamtacidität bleibt sehr nieder, meist 

dauernd auf Null, während das 

Frl. D., 60 J. Herzinsufficienz (Fall 3). Säuredefizit stetig, aber langsam 
zunimmt. Schon aus diesem Kurven- 

nie bild kaun man schließen, daß bei 
+30 der Achylie keine Saftlosigkeit be- 
steht, wie der Name sagt, sondern 
daß sicher ein Saft abgesondert 
wird, der jedoch keine Sāure, 
sondern nur säurebindende Sub- 
stanzen enthält. Die Beobachtung 
der Verdünnung und der Gesamt- 
chlorkonzentration des sezernierten 


FAT 
Ò | | | | Ansent gebracht, wie die fl 


Minuten: 10 20 30 40 50 genden Tabellen und Kurven zeigen 
Kurve 6. Typische Achylie-Kurve. werden. 
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Fall 1. Frau G., 54 J. Vernarbtes Ulcus. 
Zeit Verdünnung Gesamtacidität 


in Min. in % u. Defizit 
10 7 0/—6 
20 11 0—11 
30 23 0/—14 


Entleerungszeit 40 Min. 


Fall 2. H. Z., 70 J. Gast. chron. 
Zeit Verdünnung Gesamtacidität 


in Min. in % u. Defizit 
10 12 0,—8 
20 38 0/—12 
40 67 0/)—17 
50 67 0:—20 
60 70 0/—20 


Entfernungszeit 80 Min. 


Fall 3. Frl. D., 60 J. Herzinsufficienz. 
Zeit Verdünnung Gesamtacidität Gesamt-Cl. 


in Min. in % u. Defizit in % 
10 5 0/—2 
20 8 0/—3 0,5 
30 12 0/—-6 
40 15 0/—7 0,5 
50 24 0/—10 


Entleerungszeit 70 Min. 


Fall 4. H. T. Chron. Gastritis. 
Zeit Verdünnung Gesamtacidität Gesamt-Cl 


in Min. in % u. Defizit in % 
10 7 1/—3 
20 21 1/—6 0,32 
30 30 1/8 0,31 
40 35 1/—10 


Entleerungszeit 60 Min. 


Fall 5. Frl. N., 41 J. Dyspepsie. 
Zeit Verdünnung Gesamtacidität 


in Min. in %% u. Defizit 
10 7 0/—4 
20 28 0/—6 
30 34 0,—7 


Entleerungszeit 70 Min. 


Fall 6. H. G. Perniziöse Anämie. 
Zeit Verdünnung Gesamtacidität 


in Min. in % u. Defizit 
10 2 0/—2 
20 4 0,—6 
30 12 0/—9 
40 25 0,—22 


Entleerungszeit 70 Min. Gesamtchlor im Nachsekret bestimmt 0,23 %/,. 
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Die Entleerungszeit ist in der Mehrzahl der Fälle von Achylie 
verkürzt, bei unseren besonders ausgesuchten Fällen jedoch meist 
normal, so daß wir deshalb aus dem Verlauf der Verdünnungs- 
kurven auf die sezernierte Saftmenge schließen können. Dabei 
zeigt sich, daß in der Mehrzahl der Fälle die Saftsekretion ver- 
mindert ist, ähnlich wie wir das bei den Subaciden sahen. In 





30 40 50 
Kurve 7. Verdünnungskurven von Achylien. 


einigen Fällen jedoch (Fall 2 und 5) verläuft die Verdünnungs- 
kurve im normalen Bereich, bei Fall 2 sogar an der oberen 
Grenze der Norm. Hier liegt also beinahe Supersekretion vor. 
Wir finden also damit bestätigt, daß auch bei den Achylien ein 
Saft abgesondert wird, in manchen Fällen sogar sehr reichlich, 
wie das auch bereits Lanz!) u. a. festgestellt haben. Wenn wir 


1) Lanz, L c. 
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die Gesamtchlorkonzentration des Saftes bestimmen, so ergibt 
sich der auffallende Befund, daß das Gesamtchlor im Saft der 
Achylie, obwohl er keine Salzsäure enthält, dieselben Werte auf- 
weist, wie bei Normalen oder Superaciden. Nur bei der perniziösen 
Anämie (Fall 6) ist sie geringer. Es ist dies der einzige Fall, 
bei der die Gesamtchlorkonzentration im Magensaft geringer als 
im Blute gefunden wurde. Da uns ferner die aktuelle Reaktion 
dieses achylischen Saftes sehr interessiert, haben wir, so oft es 
gelang möglichst reines Nachsekret in solchen Fällen zu gewinnen, 
das pu desselben nach der Indikatorenmethode ohne Puffer nach 
Michaelis bestimmt. Die H-Jonenkonzentration bewegte sich 
dabei um den Neutralpunkt herum, meist etwas nach der alkali- 
schen Seite verschoben, zwischen pn 7 und 8. Dasselbe Ergebnis 
hatte Lanz. 

Es steht also folgendes fest: Bei Achylie wird von der 
Magenschleimhaut ein Sekret abgesondert, dessen Reaktion ähnlich 
der Blutreaktion und dessen Gesamtchlorgehalt ebenso so groß wie 
im normalen Magensaft ist und das außerdem säurebindende Sub- 
stanzen enthält. Ob bei besonders schweren Atrophien der Magen- 
schleimhaut auch die Gesamtchlorkonzentration abnimmt, und unter 
den Chlorgehalt des Blutes sinkt, wie man aus dem Verhalten bei 
der perniziösen Anämie schließen könnte, muß erst durch weitere 
Untersuchungen geklärt werden. 

Neben diesen sehr häufig 
vorkommenden Achylien ge- 
schilderter Art kommen nun 6es.Acid. 
ganz selten Fälle vor, bei 7 
denen tatsächlich jede Art 
von Saftabscheidung fehlt. 
Unter unseren annähernd 100 
untersuchten Fällen fand sich 
ein Fall dieser Art. Es han- 
delte sich um eine 64 jährige 
Patientin, die körperlich wie 
psychisch das Bild einer cere- 
bralen Sklerose bot. Psy- 
chisch stand vor allem ein 
stark depressiver Affekt ver- 
knüpft mit hypochondrischen ruren: 

Weahnideen, die sich besonders 
auf den Magen bezogen, im Kurve 8. Achylie mit völliger Saftlosigkeit. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 20 


Fr. L., 64 J. Cerebr. Sklerose, Melancholie ? 





10 20 30 40 50 
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Vordergrund. Sie nahm während der 4 wöchentlichen Beobachtungs- 
dauer 3kg an Gewicht ab. Irgendein organisches Leiden außer 
der Sklerose konnte nicht festgestellt werden. Die Magenunter- 
suchung nach unserer Methode ergab folgendes Bild: (Kurve 8). 

Es zeigt sich eine vollständige Starre sowohl der Verdünnung 
wie der Aciditätskurve Nach 45 Minuten konnten nur mehr 
einige mit etwas Schleim vermischte Kubikzentimeter der ur- 
sprünglichen Lösung aspiriert werden, die wohl infolge ihres 
Schleimgehalts ein geringes Säuredefizit und eine geringe Ver- 
dünnung aufwiesen. Trotz dreimaliger sorgfältig durchgeführter 
Breipassage mit Plattenaufnahmen konnte irgend ein organischer 
Befund nicht erhoben werden. Wir müssen daher wohl diesen 
Torpor der Magendrüsen als eine nervös bedingte Hemmung des 
ganzen sekretorischen Apparats des Magens auffassen, die durch 
die schwere Depression ausgelöst und unterhalten wurde. 


5. Das Carcinoma ventriculi. 

Wenn ich hier an die Achylie noch das Carcinom anreihe, so 
geschieht das nicht deshalb, weil hier etwas neues zu sagen wäre, 
sondern weil mir die Kurvenbilder außerordentlich charakteristisch 
erscheinen und im Vergleich zu den bisher gesehenen Aciditäts- 
kurven doch zu einer ziemlich sicheren Differentialdiagnose ver- 

wertbar scheinen. Das betrifft 


Fr. H., 60 J. Ca-Ventriculi. weniger die Verdünnungskurve, 
Ges. Acid. denn diese ist, wie schon eingangs 
ulerdänneng erwähnt gerade beim Carcinom sehr 
+4 





unsicher. Wo sie aber feststellbar 
ist, zeigt sie nichts wesentlich 
anderes als bei den einfachen 
Achylien: eine mehr oder minder 
starke Verminderung der Saft- 
sekretion. Dagegen zeigt das fort- 
geschrittene Carcinom bei Anwen- 
dung der fraktionierten Aushebe- 
rung mit Alkoholfrühstück ein ganz 
typisches Verhalten der Aciditäts- 
kurve, wie das Lanz bereits fest- 
gestellt hat (Kurve 9). 
Mader 10 20 30 40 so Das HCI-Defizit zeigt einen 
Kurve 9. Typische Aciditätskurve starken Abfall, viel steiler als bei 
bei Ca-Ventrieuli. der einfachen Achylie, während um- 


Klinische Beiträge zur Physiologie und Pathologie der Magensekretion. 307 


gekehrt die Gesamtacidität ansteigt. Das längst bekannte klassische 
Verhalten des Titrationsbefundes beim Ca ventriculi, großes Defizit 
und große Gesamtacidität, kommt bei Verwendung eines puffer- 
freien Alkoholfrühstücks besonders schön zur Anschauung. Voraus- 
gesetzt dabei ist, daß Duodenalrückfluß oder massenhafte Schleim- 
produktion, die ebenfalls ein großes Defizit verursachen könnten, 
ausgeschlossen werden können. Es ist selbstverständlich, daß ein 
beginnendes ÖOarcinom dieses typische Verhalten noch nicht zeigt; 
hierbei können die sekretorischen Verhältnisse noch ganz normal 
sein. Aber gegenüber der einfachen Achylie ist die Abgrenzung 
wichtig. Denn zu einer Zeit, in der das Carcinom bereits ein 
Versiegen der Salzsäuresekretion verursacht, macht es auch bereits 
Zerfallserscheinungen und damit das typische Verhalten der Aci- 
ditätskurve Die einfache Achylie spricht mehr gegen Carcinom 
als dafür. 


Zusammenfassung. 


Physiologische und klinische Wertung 
der Ergebnisse. 


Überblicken wir nochmals kurz die physiologischen Ergebnisse 
unserer Untersuchung. Wir fanden bei Magengesunden auf den 
digestiven Reiz einer 5°/, Alkohollösung hin eine Salzsäure- 
konzentration von ungefähr 0,2 bis 0,4°, im sezernierten Saft. 
Bei den echten Hyperchlorhydrien war sie bis über 0,5"), er- 
höht. Umgekehrt war die HCl-Konzentration bei Subaciden bis 
0,1 °/, und weniger erniedrigt. Neben diesen Verschiedenheiten der 
Salzsäurekonzentration bei den verschiedenen Sekretionsstörungen, 
fanden sich auch beim einzelnen Fall während der Sekretions- 
periode Schwankungen der HCl-Konzentration, besonders stark 
bei dem „asthenisch-labilen“ Typ der Hyperchlorhydrie. Im 
Gegensatz dazu war die Gesamtchlorkonzentration viel konstanter. 
Auch sie variiert zwar zwischen 0,35 und 0,6°/,, aber doch weit 
weniger als die Salzsäurekonzentration. Sowohl bei Superaciden, 
Normalen, ja selbst bei Achylien fanden sich oft die gleichen 
Gesamtchlorwerte im reinen Saft. Auch die Quantität des Saftes 
variiert bei Normalen weniger, stärker bei Superaciden und 
Achylien. Letztere können eine normale, sogar vermehrte Saft- 
menge absondern. 

3 Punkte heben sich aus dem gewonnenen Bild scharf heraus: 

20% 
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1. Die Gesamtchlorkonzentration zeigt im reinen Saft eine 
geringere Variationsbreite als die Salzsäurekonzentration. 

2. Die Gesamtchlorabscheidung ist bei den pathologischen 
Störungen der Saftsekretion kaum betroffen, jedenfalls viel weniger, 
als die HCI-Abscheidung. 

3. Auch in Fällen, in denen die HCl-Sekretion völlig versiegt 
ist, findet noch Abscheidung eines meist alkalischen Saftes mit 
normaler Chlorkonzentration statt. Wie sind diese Dinge physio- 
logisch zu verstehen? Schon Pawlow!) hatte bei Untersuchung: 
des aus der Fistel gewonnenen reinen Hundemagensaftes fest- 
gestellt, daß sich das Gesamtchlor während der Sekretionszeit 
beim einzelnen Individuum als weitgehend konstant zeigte, während 
der Salzsäuregehalt nicht unerhebliche Schwankungen aufwies. 
Da die HCI-Konzentration vor allem in den ersten gewonnenen 
Portionen geringer war, als auf dem Höhepunkt des Saftflusses, 
ebenso bei geringen Saftmengen niedriger war als bei großen 
Mengen, so kam Pawlow zu folgender Erklärung: Der Magen- 
saft wird immer mit gleicher HCl-Konzentration abgesondert, aber 
anfangs durch den alkalischen Magenschleim neutralisiert. Bei 
schneller Sekretion wird weniger Säure neutralisiert, bei langsamer 
Sekretion dagegen viel, dadurch die geringere HCl-Konzentration 
in diesem Falle. Dieser Ansicht stehen viele theoretische und 
vor allem klinische Bedenken gegenüber. Es ist durchaus nicht 
immer so, daß eine geringe Saftmenge mit niederer, eine große 
Saftmenge mit hoher HCl-Konzentration einhergeht. Wenn man 
häufig Gelegenheit hat, die Nachsekretion mit der Duodenalsonde 
zu studieren, so erlebt man oft das umgekehrte Verhalten. Ferner 
kommt es häufig vor, daß die Salzsäurekonzentration in der Nach- 
sekretion abnimmt, während die Saftmenge noch gleich bleibt. 
Bei den Studien über die Magensekretionswirkung der Digitalis ?) 
sahen wir öfter in der 2. Phase auf die Injektion hin eine ver- 
mehrte Saftsekretion auftreten, während die Salzsäure-Konzertration 
plötzlich stark absank, wobei Speichelverdünnung oder Duodenalrück- 
fluß ausgeschlossen war. Ganz unerklärlich sind nach der Pawlow’schen 
These jene Fälle von Reichmann’scher Krankheit, bei denen oft 
eine große Saftmenge von ganz niedriger HCl-Konzentration ab- 
gesondert wird. Wie sollen wir uns endlich die Achylien erklären, 
die eine größere Saftmenge mit normaler Chlorkonzentration 
sezernieren, ohne daß eine Spur von HCl abgesondert wird, wie 


l) Pawlow, l. c. 
2) W. H. Veilund Heilmeyer, ]. e. 
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das auch aus dem Urin-py und der CO,-Spannung der Alveolarluft mit 
Sicherheit erkennbar ist. Die Pawlow’sche Hypothese vermag 
die pathologischen Sekretionsstörungen nicht zu erfassen. Sie ist 
aber auch in ihren Grundlagen nicht genügend befestigt, denn das 
Neutralisationsvermögen des Schleims ist nur ein äußerst geringes, 
wie folgende Tabelle von Titrationsergebnissen nach Schleim- 
zusätzen zu 1/10 N HCl-Lösung zeigt: 


Titrationswert Titrationswert für 
für Dimethyl Phenolphthalein 


100 ccm 1/10 N. HCI 96 100 
Zusatz von 100 %, schleimigen | 

Magensafts eines Achylikers 59 95 
Zusatz von 10%, Schleim eines 

Achylikers 92 98 
Zusatz von 5°, Schleim eines 

Achylikers 94 98 
Zusatz von 85°, Rachenschleim 80 97 
Zusatz von 100%, Rachenschleim ` 70 96 


Wie aus der Tabelle hervorgeht, vermag der Schleimzusatz 
zwar die H-Ionenkonzentration der Salzsäure herabzusetzen, einen 
Teil der aktuellen Acidität in potentielle verwandeln, aber nur 
einen minimalen Prozentsatz (2—5°/,) wirklich zu neutralisieren. 
Die Salzsäure wird also nur locker gebunden, nicht neutralisiert. 
Unsere Versuchsanordnung ist zwar von den natürlichen Verhält- 
nissen, bei denen der HCl-haltige Saft über die schleimige 
Oberfläche fiießt, verschieden, aber wir glauben doch, daß die 
weitgehenden Schwankungen der HCl-Konzentration durch die 
Schleimbindung nicht erklärt werden können. 

Eine den klinischen Bedürfnissen vielmehr entsprechende 
Hypothese zur Erklärfing der Beziehungen zwischen Säurechlor 
und Gesamtchlor hat Rosemann') aufgestellt. - Er zerlegt die 
Salzsäurebereitung in 2 Akte. Im 1. Akt wird eine bestimmte 
Chlormenge als Arbeitsmaterial von der Zelle aus dem Bestand 
des Körpers herausgenommen, im 2. Akt erfolgt die Abspaltung 
der freien Salzsäure. Es hängt von der Sekretionsenergie der 
Zelle ab, wieviel Säurechlor und wieviel Aschechlor abgeschieden 
wird. Das Verhältnis von Säurechlor zum Aschechlor ist also ein 
Maßstab für die Sekretionsleistung der Zellen. Wir brauchen 
diese Theorie nur etwas weiter fassen und sagen: Die Chlor- 
abscheidung und Säureabspaltung sind zwei wirklich getrennte 
Zellfunktionen, von denen die Chlorabscheidung aus dem Blute 


1) Rosemann, Pflüger's Arch. 118, 1907, S. 467. 
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die einfachere, weniger schwierige darstellt, während die Säure- 
abspaltung einen viel größeren Energieaufwand der Zelle erfordert. 
Beide Funktionen stehen unter dem Einfluß nutritiver oder ner- 
vöser Impulse, jedoch ist die Säureabspaltung viel mehr als die 
Chlorabscheidung davon abhängig, und deshalb stärker variabel. 
Damit lassen sich alle Störungen der Saftsekretion zwanglos er- 
klären. Es ist klar, daß die höher entwickelte, differenziertere 
mit höherem Energieverbrauch einhergehende Funktion der Säure- 
abspaltung leichter durch Schädlichkeiten gestört wird, als die 
beinahe allen Drüsenzellen des Körpers eigene Funktion der Ab- 
scheidung eines seiner Reaktion nach vom Blute wenig verschiedenen, 
in seinem Chlorgehalt den Transsudaten nahestehenden Saftes. 
Wir verstehen, daß die Säureabspaltung, weil sie eine viel höhere 
Zelleistung fordert, viel stärker variiert, als die Chlorabscheidung 
und auf geringere Reize hin, eben nur mit einer geringeren 
Säureabspaltung reagiert. Die . Säureabspaltung, d. h. das Ver- 
hältnis von Säurechlor zu Aschechlor ist uns klinisch tatsächlich 
ein brauchbares Maß für die Sekretionsenergie der Magendrüsen. 
Deshalb finden wir bei nervösen Reizzuständen wie sie bei der 
funktionellen Hyperchlorhydrie vorliegen, die Zellenenergie aufs 
äußerste angespannt und so eine beinahe vollständige Säure- 
abspaltung erreicht. Auch die Achylie, mit ihrer normalen Chlor- 
konzentration im sezernierten Saft wird uns so selbstverständlich 
als das Krankheitsbild, bei dem die zweite höher differenzierte 
Funktion der Säureabspaltung völlig erloschen ist, während die 
einfache Funktion der Chlorabscheidung noch ungestört vor sich geht. 


Auch die schon physiologisch zu findende Zunahme der Säure- 
konzentration des reinen Saftes auf dem H$hepunkt der Verdauung 
und noch mehr ihre Abnahme am Schluß der Sekretionsperiode 
wird so erklärlich: Die Säureabspaltung beginnt langsamer und 
erlischt früher als die Chlorabscheidung. In diesem Sinne ist auch 
das Ergebnis der Untersuchungen Pfaundler’s') zu werten, daß 
gegen Schluß der Sekretionsperiode ein alkalisches Sekret abgeson- 
dert wird, das die Salzsäurekonzentration herabsetzt. Wir sahen 
ferner, daß je geringer der digestive Reiz, um so geringer die 
Säureabspaltung ist, während Gesamtchlorkonzentration gleich 
bleibt oder nur wenig verringert ist, jedenfalls niemals unter den 
Chlorspiegel des Blutes sinkt. Bei sehr geringen Reizen kann die 
Säureabspaltung überhaupt ausbleiben und nur die Chlorabschei- 


I) Pfaundler, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 65, S. 255. 
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dung allein in Tätigkeit treten, wie das H. Strauß!) durch Ein- 
führung von Salz oder Traubenzuckerlösungen in den Magen ge- 
funden hat. Wir fassen die Verdünnungssekretion von H. Strauß 
u. a, deren unglücklicher Name aus der rein osmotischen Ära 
stammt, als das Sekret der chlorabscheidenden Zellen bei fehlender 
Säureabspaltung auf. Daß es tatsächlich Chlor enthält, geht aus 
der Strauß’schen Arbeit mit Sicherheit hervor. 

Wenn wir endlich in manchen Fällen die Gesamtchlorkonzen- 
tration mit der HC]-Konzentration parallel variieren sehen, so ist 
auch das verständlich; wenn stärkere Reize den sezernierenden 
Apparat treffen, muß auch die chlorabscheidende Zellfunktion zu 
einer höheren Leistung gezwungen werden, schon weil sie dann 
mehr Material für die Säureabspaltung liefern muß und umge- 
kehrt. Wir haben es bisher vermieden, morphologisch bestimmte 
Zellen und Drüsengruppen mit diesen getrennten Funktionen in 
Verbindung zu bringen. Es ist durchaus möglich, daß diese beiden 
Funktionen von einer Zellart allein geleistet werden. Man ist 
allerdings leicht versucht die HCl-Abspaltung den Belegzellen viel- 
leicht durch Absorption oder Resorption von Natriumionen,?) den 
Hauptzellen dagegen die Chlorabscheidung zuzuschreiben. Manche 
bisher ungeklärte Widersprüche würden sich so lösen: So die alka- 
lische Reaktion im Innern der Belegzellen, der alleinige Nachweis 
der HCl nur auf der Oberfläche der Schleimhaut, der Befund von 
Lopez und Suarez, daß nur die Hauptzellen sehr chlorreich 
sind, während die Belegzellen chlorfrei seien.?) Doch steht man 
hier auf sehr schwankem Boden und verfällt zu leicht der Speku- 
lation. Hier muß die künftige Forschung weiterhelfen. 

Noch einige Worte zur klinischen Bedeutung der Er- 
gebnisse: Wenn durch die fraktionierte Ausheberung an sich schon 
ein größerer Einblick in die Störungen der Magensekretion mög- 
lich war, so noch mehr, durch die gleichzeitige Verfolgung der 
Verdünnung und ihre Rückschlüsse auf den sezernierten Saft. 
Manche durch Motilitätsstörungen verdeckte Sekretionsstörungen 
sind aus der Aciditätskurve allein überhaupt nicht zu erkennen, 
so manche echte Hyperchlorhydrie die mit normaler Aciditätskurve 
und verzögerter Entleerung einhergeht. Wir haben dafür -ein 
Beispiel gebracht. Auch die Supersekretion, die mit verminderter 


1) H. Strauß u. W. Roth, Zeitschr. f. klın. Med. 1899, Bd. 37, S. 144. 
2) S. darüber: Lichtwitz, Klin. Chem. 1918; Bechhold, Die Kolloide 

in Biologie und Med. 1922 und Rasser’s klin. Wochenschr. Bd. 4, 1925, S. 644. 
3) Literatur bei Rosemann, Lehrb. der. Physiol. 
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HCl-Sekretion des reinen Safts einhergeht, ist aus der Aciditäts- 
kurve nicht erkennbar. Gerade für die Ulcusdiagnose kommt es 
aber auf diese Feststellungen an. Als scharf abgegrenzter Typ 
einer Sekretionsstörung hebt sich ferner mit unserer Methodik die 
„asthenisch-labile* Form der Hyperchlorhydrie mit ihrer charakte- 
ristischen Salzsäurekonzentrationskurve und ihrer weitgehenden 
Säureabspaltung heraus, die wir bisher nur bei funktionellen Se- 
kretionsstörungen sahen. Ob sie sich sicher vom Ulcus abtrennen 
lassen, muß erst die Untersuchung eines größeren Materials zeigen. 
Ob auch die Unterscheidung der verschiedenen Formen der Sub- 
acidität und Achylien, wie sie durch unsere Methode möglich ist, 
diagnostischen Wert hat, muß ebenfalls erst die Zukunft lehren. 

Wenn wir auch nicht glauben, daß ein bestimmtes Krankheits- 
bild des Magens immer mit einer bestimmten Funktionsstörung 
verbunden ist, so ist doch die genaueste Feststellung der Art der 
Funktionsstörung für die Diagnose wie Therapie der Magenkrank- 
heiten unbedingtes Erfordernis. 

Zum Schluß sei es mir noch gestattet, Herrn Professor Dr. 
W. H. Veil für die wertvollen Anregungen und Hilfen, mit denen 
er mir bei dieser Arbeit zur Seite stand, meinen besten Dank zum 
Ausdruck zu bringen. 
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Aus der medizinischen Klinik in Marburg a. L. 
(Direktor: Prof. Schwenkenbecher.) 


Das Pneumonierezidiv. 
Von 


Dr. K. Voit. 
(Mit 1 Kurve.) 


Abweichungen vom gewöhnlichen Verlauf einer kroupösen 
Pneumonie gehören zwar nicht zu den Seltenheiten, erwecken 
Jedoch in mancher Hinsicht immer wieder unser ärztliches Interesse. 
Es ist eine Eigentümlichkeit der Pneumonie, daß das Abklingen 
des Krankheitsprozesses durch die verschiedensten Komplikationen 
unterbrochen oder verzögert werden kann, und zwar ohne daß 
irgendein anderes Organ dabei erkrankt zu sein braucht. Wir 
kennen die ‘sog. „Wanderpneumonie“, wir sprechen von einer 
Pseudokrise, von einer „schlaffen“ Pneumonie und fassen manche 
dieser Erscheinungen und andere unter dem Begriff der „ver- 
zögerten Lösung“ zusammen. Es kann aber auch vorkommen, daß 
alle klinischen Symptome dafür sprechen, daß die Resolution . 
erfolgt ist, und dann doch auf einmal wieder im Stadium der 
Rekonvalescenz sich aufs neue eine Pneumonie mit ihrem typischen 
Bild entwickelt, so daß wir uns fragen müssen, ob es sich hier 
nicht vielleicht um einen Vorgang handelt, der uns von anderen 
Infektionskrankheiten, inbesondere vom Typhus, eine geläufige 
Erscheinung ist, nämlich um das Auftreten eines Rezidivs. 

Wir hatten in unserer Klinik Gelegenheit, einen Fall von 
kroupöser Pneumonie zu beobachten, der in seinem Verlauf manche 
Besonderheit bot und uns Veranlassung geben soll, den Begriff 
des Pneumonierezidivs und die damit zusammenhängenden Fragen 
einer kurzen Prüfung zu unterziehen. 

Aus der Krankengeschichte seien nur ganz kurz außer der 
Fieberkurve einige Daten wiedergegeben: 
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Der 28jährige Patient, der an einer Aorteninsufficienz litt, erkrankte 
außerhalb der Klinik an einer genuinen Pneumonie des linken Unter- 
lappens und kam im Stadium der Lösung am 11. Krankheitstag zur 
Aufnahme. Die Temperatur ging am nächsten Tag kritisch herunter 
und blieb um 37°, der Pat. fühlte sich verhältnismäßig wohl, röntgeno- 
logisch fand sich kein besonderer Befund mehr über den Lungen, bis 
am 8. Tage nach der Aufnahme die Temperatur aufs neue steil anstieg 
und wieder die Symptome einer kroupösen Pneumonie im gleichen Lappen 
auftraten. Nach 5 Tagen fiel die Temperatur wieder kritisch ab, der 
Patient hatte keine Beschwerden und machte, diesmal noch mehr als 
vorher, durchaus den Eindruck eines Rekonvaleszenten. Auch die phy- 
sikalischen Lungenerscheinungen gingen zurück, die Temperatur war 
wieder um 37°, an einigen Tagen war Pat. sogar fieberfrei. Dann 
wiederholte sich 8 Tage später der gleiche Vorgang und unter denselben 
Erscheinungen wie vordem setzte eine neue Infiltration des linken Unter- 
lappens ein, der der Pat. 8 Tage später erlag. Die Autopsie ergab eine 
kroupöse Pneumonie des linken Unterlappens. Interessant war der 
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mikroskopische Befund: Die einzelnen Alveolen verhielten sich recht 
verschieden. Einzelne waren mit Granulationsgewebe ausgefüllt, in dem 
es teilweise bereits zur Bildung von Bindegewebe gekommen war. Andere 
enthielten ein jüngeres Granulationsgewebe mit vereinzelten Bindegewebs- 
fasern und Gefäßsprossen, wieder andere waren mit abgestoBenen Alveolar- 
epithelien angefüllt, andere mit frischem pneumonischem Exsudat. Viel- 
fach war die Wand der Alveolen mit einem ziemlich hohen kubischen 
Epithel ausgekleidet. Im Abstrichpräparat wurden vereinzelte gram- 
positive Diplokokken nachgewiesen. 

Ohne näher darauf einzugehen, ob hier in diesem Fall ein 
„Rezidiv“ vorlag oder nicht, soll vielmehr einmal ganz allgemein 
dargelegt werden, ob und wann wir überhaupt berechtigt sind, 
von einem Rezidiv bei der kroupösen Pneumonie zu sprechen. 

Wir verstehen gewöhnlich unter einem Rezidiv eine Wieder- 
holung der gleichen Krankheit auf Grund derselben Infektion. So 
sind wir beispielsweise beim Typhus gewöhnt, dann ein Rezidiv 
zu diagnostizieren, wenn nach völliger Entfieberung die 
Erkrankung wieder auftritt, während wir einen Wiederanstieg 
der Temperatur, ehe es zur völligen Entfieberung kam, als Re- 
krudescenz bezeichnen. Beide Vorgänge unterscheiden sich auch 
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meist in ihrem weiteren klinischen Verlauf. Der Nachschub stellt 
häufig eine Verschlimmerung des ganzen Krankheitsprozesses dar, 
während das Rezidiv im allgemeinen eine mildere Wiederholung 
des ersten Typhus bedeutet. Und ebenso, wie wir hier klinische 
Unterschiede zwischen Rezidiv und Nachschub haben, finden wir, 
wenigstens meist pathologisch-anatomische. Beim Rezidiv zeigen 
sich bei der Autopsie neben den frischen Geschwüren auch ver- 
narbte oder in Vernarbung begriffene, so daß wir auch auf Grund 
des anatomischen Befundes in der Lage sind, die zwei zeitlich 
auseinanderliegenden Prozesse voneinander zu scheiden. 

Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der Pneumonie, so- 
wohl in klinischer wie in anatomischer Hinsicht. Daß das Ver- 
halten der Temperatur durchaus nicht ansschlaggebend zu sein 
braucht für die Entscheidung, ob der Prozeß abgeklungen ist oder 
nicht, ist eine bekannte Tatsache. Man kann immer wieder be- 
obachten, daß der Patient völlig fieberfrei ist, trotzdem aber noch 
ein physikalischer Lungenbefund vorhanden ist und noch reichlich 
pneumonisches Sputum entleert wird, der Entzündungsprozeß also 
durchaus noch nicht abgeklungen zu sein braucht. Auch unsere 
physikalischen Untersuchungsmethoden, auch die Röntgenunter- 
suchung, auf deren Wert für die Entscheidung, ob die Lunge wieder 
frei ist oder nicht, Bungart mit besonderem Nachdruck hinweist, 
kann uns im Stich lassen und klinisch eine abgeheilte Lunge vor- 
täuschen, während in Wirklichkeit noch ein umschriebener Krankheits- 
herd vorliegt. Die Tatsache, daß in den meisten veröffentlichten 
Fällen das Rezidiv den gleichen Lappen wieder ergriff, braucht 
nicht immer ihre Erklärung darin zu finden, daß der betreffende 
Lungenlappen infolge Schwächung seiner Widerstandskraft durch 
die vorausgegangene Entzündung zum Rezidiv prädisponiert ist. 
Es ist vielmehr auch möglich, daß die Entzündung anatomisch 
nicht völlig zur Ausheilung kam und der Prozeß aufs neue auf- 
flackerte, wir also das vor uns haben, was wir beim Typhus als 
Rekrudescenz bezeichnen würden. Auch in pathologisch-anatomischer 
Hinsicht sind wir oft nicht in der Lage, so scharfe Grenzen zu 
ziehen, wie uns das beim Typhus unter Umständen möglich ist. 
Wir haben hier vielmehr fließende Übergänge, alle möglichen 
Stadien der Entzündung zeigen sich gleichzeitig dem Untersucher ; 
der mikroskopische Befund in unserem Fall läßt ja dies aufs 
deutlichste erkennen. 

Dazu kommt noch eine weitere Schwierigkeit: Die Definition 
dessen, was wir unter einem Pneumonierezidiv zu verstehen haben, 
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ist keine einheitliche. Während Ruge, Engels u. a. dann von 
einem Rezidiv bei der kroupösen Pneumonie sprechen, wenn eine 
neue Affektion auftritt, ehe die erste Entzündung vollkommen 
ausgeheilt ist und der Rückkildungsprozeß sichergestellt sein muß, 
das Verhalten der Temperatur z. B. eine Pseudokrise ausschließt, 
faßte Wagner seinerzeit den Begriff wesentlich enger. Er ver- 
langte, daß die Lunge wieder völlig normal geworden sei, daß 
kein Fieber mehr bestehe, der Patient Rekonvaleszent sei und 
daß die Wiedererkrankung frühestens nach 3 Tagen und spätestens 
mehreren Wochen auftritt. Berücksichtigen wir ferner, daß, wie 
wir bei dem gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse annehmen 
müssen, es sich bei der Pneumonie un: eine Autoinfektion handelt, 
eine Wiedererkrankung, zu der ja Pneumoniker noch besonders 
disponiert sein können, also gar nicht durch eine neue Infektion 
von außen im eigentlichen Sinne des Wortes bedingt zu sein 
braucht, so ist es zu verstehen, daß es Autoren gibt, die auf dem 
Standpunkte stehen, daß jede Wiedererkrankung bei der Pneu- 
monie nichts anderes als ein Rezidiv darstellt (Eichhorst, 
Moellmann, Mendelsohn). 

Die Zahl der in der Literatur veröffentlichten Fälle, die An- 
spruch erheben können, im Sinne Ruge’s oder Wagner'’s als 
Rezidive zu gelten, ist nicht groß. Auffallend ist, daß in der 
neueren Literatur fast nichts über Pneumonierezidive zu finden 
ist. Die letzten ausführlicher beschriebenen Fälle stammen, so- 
weit ich wenigstens die einschlägigen Schriften übersehen kann, von 
Bungart aus dem Jahre 1908. Hier ist namentlich ein Fall 
insofern interessant, als er auch röntgenologisch im freien Inter- 
vall keinen krankhaften Befund an der Lunge aufwies und so 
wenigstens klinisch noch am ehesten den Forderungen Wagner’s 
entspricht. 

Im großen und ganzen wird es aber fast immer nur Sache 
der subjektiven Auffassung sein, ob wir einen bestimmten Fall 
als Rezidiv ansprechen oder nicht. Die Verhältnisse liegen bei 
der Pneumonie wesentlich anders, als beispielsweise beim Typhus. 
Wir sind gezwungen, wenn wir an der Bezeichnung Rezidiv fūr 
besondere Lösungsverhältnisse bei der Pneumonie festhaiten wollen, 
mit einem Begriff zu operieren, dem eigentlich ganz die klinischen 
und pathologisch-anatomischen Unterlagen fehlen. Namentlich er- 
scheint eine exakte Trennung von Rekrudescenz und Rezidiv, die 
beim Typhus durchaus möglich ist, bei der Pneumonie kaum 
durchführbar. Vielleicht ist es überhaupt richtiger, angesichts 
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der Schwierigkeiten, die einer einheitlichen Auffassung gegenüber 
stehen, für die Pneumonie den Begriff des Rezidivs ganz fallen 
zu lassen. Lungenentzündungen, die sich unmittelbar an eine 
überstandene Pneumonie anschließen, sind wohl meist Rekrudes- 
cenzen der ersten histologisch noch nicht ganz abgeheilten 
Erkrankung; die später auftretenden Wiederholungen sind meist 
Wiedererkrankungen. 
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Aus der inneren Abteilung des städt. Katharinenhospitals Stuttgart. 
(Vorstand: Geh.-Rat Dr. K. Sick.) 


Klinische, experimentelle und histologische Untersuchungen 
über die Säurevergiftung des Magens. 
Von 


K. Sick. 
(Mit 11 Abbildungen.) 


Die pathologischen Vorgänge am menschlichen Magen nach 
Trinken von Mineralsäuren, das schwere Krankheitsbild, das 
daraus sich entwickelt, wenn überhaupt die Säure bis in den 
Magen gelangt und erhebliche Magenschädigungen zustande 
kommen, ist in einzelnen Phasen bekannt und öfters beschrieben 
worden. Dagegen scheint mir eine über längere Zeit sich er- 
streckende Verfolgung solcher Krankheitsfälle bisher zu fehlen. 
Genaue fortlaufende Magenuntersuchungen sind bei diesen schweren 
Erkrankungsfällen mit starker Hinfälligkeit der Kranken, mit 
lebhaften Schmerzen in den Rachenschleimhäuten, Speiseröhre und 
Magen nur selten, bei über den Durchschnitt toleranten Patienten 
durchführbar. So kommt es, daß vorwiegend Fälle veröftentlicht 
wurden, die zu besonders markanten Erscheinungen, wie Aus- 
stoßung eines großen Teils der Magenschleimhaut, geführt haben 
oder bei chirurgischer Behandlung bemerkenswerte autoptische 
Befunde boten, also eine ungewöhnliche Verlaufsart aufwiesen. 
Auch die experimentellen Untersuchungen, die sich mit diesen 
Verätzungen des Magens beschäftigen (Schall), beziehen sich 
meist auf einzelne enger umgrenzte Fragen pathologisch-anato- 
mischer, besonders histologischer Natur. Da mir im Lauf der 
letzten 15 Jahre eine Reihe von solchen Vergiftungen zu Gesicht 
kamen, deren weiterer Krankheitsverlauf verfolgt und deren 
Magenfunktion späterhin geprüft werden konnte, habe ich mich 
entschlossen, verschiedene daraus sich ergebende pathologische 
Probleme experimentell zu bearbeiten, um so einen möglichst 
lückenlosen Ablauf des pathologischen Geschehens zu überblicken.'' 


l Anm. bei der Korrektur: Nach Abschluß meiner Arbeit erschien im Arch. 
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I. Klinischer Teil. 


In den letzten 15 Jahren wurden in unserem Krankenhause 
im ganzen 29 Fälle von Vergiftung mit Mineralsäuren: Salzsäure 
und Schwefelsäure, aufgenommen. Ein änhliches Krankheitsbild 
zeigten die Vergiftungen mit Eisessig und mit Oxalsäure, auch 
die in den letzten Jahren seltener gewordenen Lysol- und Lysoform- 
vergiftungen boten in mancher Beziehung, in ihrer örtlichen 
Auswirkung analoge Erscheinungen; sie seien aber lediglich kurz 
gestreift. Nur 6 Fälle betrafen das männliche Geschlecht; zwei 
von diesen waren sicher Unglücksfällee Auch hier bestätigt sich 
die Tatsache, daß die Säuren die leicht erreichbaren Gifte sind, 
zu denen die lebensmüde Frau, vor allem die weiblichen Haus- 
angestellten, häufig greifen. 

Wir scheiden zunächst die tödlich verlaufenen Fälle 
mit schwerster Zerstörung der Magenwand und stürmi- 
scher allgemeiner Giftwirkung — 5 an der Zahl — aus. 
Es sind diejenigen Kranken, die in komatösem Zustand, mit 
schweren Verätzungen und entzündlichen Schwellungen der oberen 
Speisewege im Krankenhaus anlangen und unter raschem Kräfte- 
verfall in den ersten 24 Stunden oder kurz nachher sterben. 
Magenspülung oder gar genauere Beobachtung der Magenfunktion 
ist hier nicht mehr möglich, der autoptische Befund zeigt in 
einer unserer Beobachtungen die völlige Auflösung des Magens, 
von dem nur einige Gewebsfetzen an der Cardia und am Pylorus 
übrig geblieben sind, Befunde, die mangels einer entsprechenden 
Reaktion des Bauchfells als agonal oder postmortal gedeutet 
werden müssen. Gewöhnlich kann hier festgestellt werden, daß 
größere Säuremengen: „'/, Weinglas“, 40—50 g einer konzentrierten 
Säure bei nüchternem Magen genommen worden sind. Hier ist 
das Interesse des Pathologen und des Toxikologen am lebhaftesten. 

Ebenso ist der Gegenpol dieser schweren Vergiftungen, die 
leichten, in der Hauptsache an den oberen Speise- 
wegen sich abspielenden Verätzungen von geringerer 
klinischer Bedeutung. Oftmals ist es gar nicht sicher festzustellen, 
ob überhaupt etwas von der Säure in den Magen gelangt ist, 
jedenfalls fühlen sich die Kranken nach Ablauf der reaktiven 
Entzündung im Halse wohl und eine Prüfung der sekretorischen 
und motorischen Funktion des Magens bleibt ohne krankhaften 


f. Verdauungskrankh. Bd. XXXV, 8.280 ein „Beitrag zur Frage der Magensekre- 
tion nach HCI-Verätzung* aus der Bergmann’schen Klinik von Kalk. Die fraktio- 
nierte Ausheberung ergab in dem Kalk’schen Falle ein ähnliches Verhalten der 
freien HCI wie bei meinen Beobachtungen. 
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Befund. Trotzdem muß man vorsichtig sein, zu rasch mit dem 
Urteil einer harmlosen Störung herauszukommen. Wir werden 
sehen, daß gerade bei den leichten und mittleren Fällen nicht 
immer die ersten Tage nach der Vergiftung für den weiteren 
Verlauf entscheidend werden; außerdem müssen wir daran denken, 
daß an einzelnen Stellen der Verdauungswege kleine, örtlich um- 
grenzte Schädigungen nach geraumer Zeit sehr lästige Funktions- 
störungen verursachen, es gilt dies vor allem von der Speiseröhre 
im allgemeinen und von der Cardia im besonderen. Pylorus- 
schädigungen kommen bei solchen Vergiftungen mit geringen 
Säuremengen nicht in Betracht. Wir sehen oft genug, daß Ver- 
giftungen mit ungefähr gleichen Giftmengen ganz verschieden 
verlaufen, je nach den Nebenumständen, die bei den benommenen. 
apathischen oder stark erregten Kranken äußerst schwer zu er- 
kunden und zu übersehen sind. Daher große Vorsicht in der 
Prognose! Von ganz entscheidender Bedeutung wird es sein, ob 
das Gift bei vollem oder leerem Magen getrunken wurde. Die 
gleiche Giftmenge, z. B. ein Likörglas voll, wird bei leerem 
Magen zu einer lebensbedrohenden Dosis, während sie bei ge- 
fülltem nur ganz vorübergehende unbedeutende Störungen des 
Befindens ohne gastrische Erscheinungen verursacht. Sodann ist 
die Körperstellung (aufrecht oder liegend) sowie das Verhalten 
unmittelbar nach der Vergiftung von größter Wichtigkeit, der 
Kranke selbst und seine Umgebung werden bei der rasch ein- 
setzenden Furcht und Reue nicht selten zweckmäßige Gegen- 
maßregeln treffen. Die Motive der weiblichen Selbstmörder sind 
ja oft von einer verblüffenden Kindlichkeit: ein 19jähriges Dienst- 
mädchen trinkt Salzsäure, weil ihr Bräutigam keine Theaterkarten 
mehr bekommt und ihr sehnlicher Wunsch, heute ins Theater zu 
gehen, dadurch vereitelt wird! Andere gehen schon bei der 
Verwirklichung ihrer Selbstmordgedanken mit einer gewissen 
Behutsamkeit zu Werke. 


E. M., 21 Jahre alt, Dienstmädchen, nimmt am 15. IV. 23 nach- 
mittags 2 Uhr, bald nach dem Mittagessen 1 Schluck rohe Salzsäure 
(etwa !/, Tasse), um 8 Uhr abends, als keine schwereren Erscheinungen 
sich bisher gezeigt hatten, 1 Likörglas davon zu sich. Gegen den nun 
einsetzenden Brechreiz und Durst trinkt sie Wasser. Erst um Mitter- 
nacht stellen sich Beschwerden ein, die sich allmählich zu starken 
Schmerzen steigern. In der nun einsetzenden Angst eilt das Mädchen 
auf die Straße, wird dort ohnmächtig und mit dem Sanitätsauto ins 
Krankenhaus verbracht, nachdem sie schon durch Ansprache der Vor- 
übergehenden wieder zu sich gekommen war. Bei der Ankunft im 
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Krankenhaus sofortige Magenspülung, Magnesia usta, 0,02 Morph. Es 
besteht starker Durchfall, Schmerzen im Mund und Rachen, im Magen 
nur das Gefühl von leichtem Brennen. Urin und durchfälliger Stuhl 
ohne erheblichen Befund. Am 18. IV. Röntgenuntersuchung, sofort nach 
Aufnahme des Kontrastbreies einsetzende lebhafte Peristaltik mit totalen 
 Abschnürungen im Antrum pylori, nach vollständiger Füllung des Magens 
normale Form und gute Antrumperistaltik, Entleerung nicht verzögert. 
Im Mund und Rachen lösen sich große Schleimhautfetzen ab, Trocken- 
heit im Munde: Neucesol. Am 24. IV. P. F. freie HC! 29, Gesamt- 
acidität 40. Stuhl kein okkultes Blut. Anfang Mai beschwerdefrei, 
12. V. arbeitsfähig entlassen. 

In diesem Falle ist eine ernsthafte Beteiligung des Magens 
trotz der sehr erheblichen Giftmengen nicht zu erweisen. Der 
sofort nach der Vergiftung einsetzende Durchfall dürfte bei dem 
stark psychopathisch veränderten Mädchen, das schon wochenlang 
vor dem Selbstmordversuch sehr erregt war, psychisch bedingt sein. 

Wie wirksam sofortige sachgemäße Hilfe werden kann, be- 
leuchtet folgender Fall: 

P.K., 19 Jahre alt, Fabrikarbeiterin, Aufnahme 3. VI. 1916. An- 
geblich ein Schluck konzentrierter Salzsäure vormittags im Geschäft wegen 
getäuschter Liebe getrunken. Darauf sei sie sofort ohnmächtig umge- 
fallen und ohne Verzug im Krankenauto ins Krankenhaus überführt wor- 
den. Bei der Einlieferung war die Kranke bei Bewußtsein, die Zungen- 
und Wangenschleimhaut war mit einem weißen Atzschorf bedeckt, Magen- 
gegend nicht druckempfindlich. Der schleunigst eingeführte Magen- 
schlauch förderte keine nennenswerten Speisereste zutage, sondern eine 
Flüssigkeit mit Salzsäurereaktion (Kongo -+), Spülung, Eingießung einer 
Lösung von Calc. lact. sacchar. Schon am Abend des 1. Tages trinkt 
die Patientin nach Kokain-(0,1: 10)medikation innerlich ohne Beschwerden 
Milch, Erbrechen tritt nicht mehr auf. 7. VI. aufstehen. 13. VI. 
arbeitsfähig entlassen. 

Die sofort aufgetretene Ohnmacht machte bei dieser Vergiftung 
die Umgebung sogleich auf das Vorkommnis aufmerksam und be- 
wirkte rascheste Hilfe, so daß die in den fast leeren Magen ein- 
geführte konzentrierte Salzsäure keine funktionellen Störungen 
setzte, obwohl die Verätzungen im Munde die Wirksamkeit des 
Giftes dargetan hatten. Sicherlich ist nur ganz wenig Säure in 
den Magen gelangt. 

Am wichtigsten für die Deutung und das Ver- 
ständnis des pathologischen Geschehens sind die 
mittelschweren Fälle, in denen das Gift in hinreichender 
Menge in den Magen gelangte und die äußeren Umstände es ihm 
ermöglichten, seine Schleimhaut in größerem Umfang zu zerstören. 
Hier müssen einige über längere Zeit, z. T. über Jahre, be- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 148. Bd. 21 
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obachteten Fälle uns die Unterlagen liefern. Der älteste Fall 
stammt aus dem Jahre 1911: 


A. H., 25jährige Kindergärtnerin. Schwere hereditäre Belastung, 
Mutter 6 Jahre in einer Irrenanstalt, ein jüngerer Bruder „Sinnierer“. 
Trübe häusliche Verhältnisse. Zur Zeit der Periode Schwermutsanwand- 
lungen mit Selbstmordgedanken. Zweimaliger Selbstmordversuch. In 
früherer Jugend sexuelles Trauma. 


11. IV. 1911 Aufnahme spät abends in kollabiertem Zustand. Sie 
hatte die gewöhnliche Salzsäure des Handels mit Wasser verdünnt und 
davon etwa 100 ccm abends getrunken. Die Patientin ist soporös, Atem 
röchelnd.. Erbrechen von blutig schleimigen Massen, Milchgerinnseln. 
Zwei Stunden nach der Vergiftung, die 
wohl nicht bei leerem Magen zustande kam, 
Magenspülung in der Ambulanz des Kranken- 
hauses. Am linken Handgelenk Ver- 
letzungen: Versuch der Eröffnung der Puls- 
ader. Bei der eingehenden Untersuchung 
am 12. IV. erwiesen sich die Brustorgane 
gesund, die Kranke hatte sich wieder etwas 
erholt, Schlund schmerzhaft, Magengegend 
noch stark druckempfindlich. Stuhl blut- 
haltig, Urin 0,1 °/, Eiweiß, enthält rote und 
weiße Blutkörperchen, einzelne hyaline und 
granulierte Zylinder. Am 13. IV. Tempe- 
raturanstieg, der in den nächsten Tagen all- 
mählich Spitzen bis über 40° C erreichte, 
Urin spärlich, Eiweiß in geringer Menge, 
reichlich Erythrocyten, Rechtsdrehung, kein 
Zucker. Verstopfung. Pantopon 0,02 bis 

Abb. 1. 0,04, Kochsalzinfusion, Nähreinläufe, örtlich 
Abnorme, rasch verlaufende Kokain. 21. IV. Abfall des Fiebers, je- 
bne doch noch 3 Wochen einzelne Zacken bis 
rom erweitert Über, 388 und darüber. Das Gewicht geht von 
gaap ii IR 42,5 auf 37,3 kg zurück. Im Laufe des 
folgenden Monats wird das Erbrechen häu- 
figer, es treten zahlreiche Leukocyten im Mageninhalt auf. 
24. V. normaler Urin. Erbrochenes reagiert sauer, Kongo negat., Milch- 
säure reichlich vorhanden, desgl. Hefezellen, viele Bakterien, Bacillus 
geniculatus, braungefärbter Detritus, starke Blutreaktion. Das Röntgen- 
bild (25. V.) zeigt einen stark gefüllten Magenfundus, das Antrum pylori 
bildet einen kegelförmigen kurzen Ansatz, an dem bei der Durchleuch- 
tung kurze, rasch verlaufende Wellen zeitweilig distalwärts ziehen (vgl. 
Abb. 1). Der Kräfteverfall, die ungenügende Entleerung des Magens 
drängt zu chirurgischem Eingriff. 

Am 27. V. Operation (Oberarzt Dr. Nast-Kolb). Magen zu- 
sammengezogen, Wand stark gerötet und infiltriert, am meisten im An- 
trum pylori. Pylorus für 1 o nicht durchgängig. An der Magen- 
oberfläche ausgedehnte frische Verklebungen und Verwachsungen mit 
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Dünndarmschlingen und Netz. Hintere Gastroenterostomie mit Murphy- 
knopf. Zunächst änderte der Zustand nur wenig, das Erbrechen hielt 
an, das Gewicht sank bis auf 34 kg. Gegen Ende des Monats erholte 
sich die Patientin rascher und am 30. VI. konnte sie nach Hause ent- 
lassen werden. Im September 1911 befand sich die Patientin völlig 
wohl. Zur Zeit (1925) ist sie als Schwester in Straßburg i. E. tätig. 
Sie schreibt, sie habe noch längere Zeit an Druck im Magen, Übelkeit, 
Aufgeblähtsein, Verstopfung, Hungerschmerz gelitten. Jetzt fühlt sie 
sich aber „dank vegetarischer Ernährung“ mit kleinen zahlreichen Mahl- 
zeiten völlig wohl. 

Als wesentlich sei bei diesem Falle der Krankheitsverlauf 
hervorgehoben: Zunächst in der ersten Woche infolge der schweren 
Gewebsschädigung hohes Fieber und akute Nephritis mit Aus- 
setzen der Mechanik des Magens. Darauf zunächst Besserung, 
Heruntergehen des Fiebers, aber nach ca. 3 Wochen erneut Ver- 
sagen der motorischen Leistung des Magens, häufigeres Erbrechen, 
subfebrile Temperaturen, Auftreten vonreichlichen Leuko- 
ceyten indem stagnierenden, gärenden und bakterien- 
reichen Mageninhalt. Der bedrohliche Rückgang des Körper- 
gewichts führt zum chirurgischen Eingriff (Gasteroenterostomie). Bei 
dieser Autopsie zeigt sich eine Entzündung aller Schichten der Magen- 
wand bis zur Serosa. Der Erfolg der Operation ist zunächst nicht 
befriedigend, Pat. verliert noch weiter an Gewicht, erst nach 
3 Wochen — nach Ablauf der Magenwandentzündung — geht die 
Besserung rasch voran, die eine dauernde bleibt. 

Über 6 Jahre konnte folgender Fall mit fortlaufender Kon- 
trolle der Magenfunktion im Auge behalten werden: 

E. B., 23 Jahre alt, Dienstmädchen. 1. Aufnahme 9. I. 1919. 
Gibt an, am selben Morgen 6!/, Uhr nüchtern aus der Flasche mit 
Schwefelsäure „einen guten Schluck“ getrunken zu baben. Gleich darauf 
heftige Magenschmerzen, mehrfach Erbrechen. Nach 2!/, Stunden im 
Krankenhaus angelangt, erbricht sie blutigen bräunlichen Schleim. Sofort 
ausgiebige Spülung. Befund bei der Aufnahme: Guter Kräftezustand, 
verfallenes Aussehen. Zunge und Rachen zeigen leichte Verätzungen. 
Magengegend stark druckempfindlich. Urin: Spur Eiweiß, Rechtsdrehung, 
reichlich Aceton, Indikan kaum vermehrt, Erythrocyten im Sediment, 
keine Zylinder. Deutliche Blutreaktion im Stuhl. 13.1. Erbrechen und 
Schmerzen haben nachgelassen, die zunächst subfebrile Temperatur wieder 
normal. 16. I. Besserung, Magen kaum noch druckempfindlich. Rönt- 
genuntersuchung (vgl. Abb. 2): Magenkörper senkrecht gestellt, 
rechtwinklig davon als kurzer Fortsatz des Antrum pylori. Duodenum 
dauernd gefüllt, Begrenzung am Pylorus nach oben unscharf, am unteren 
Pol das Magens kleine unregelmäßige Wellen. Nach !/, Stunde Ent- 
leerung fortgeschritten, hohe Sekretionsschicht über dem Kontrastmittel. 
Nach 6 Stunden geringer Rest im Antrum pylori. Am 26. I. hat sich 
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das Röntgenbild insofern geändert, als der Magenkörper sich mehr ver- 
breitert bat und das Antrum pylori zu einem kurzen stumpfen Ansatz 
zusammengeschrumpft ist, deutliche Zähnelung der kleinen Curvatur. 
Die Klagen über Magenschmerzen werden stärker, im Mageninhalt mebren 
sich neben den roten Blutzellen die polymorphkernigen Leukocyten, 
reichlich Milchsäure und starke Bakterienentwicklung. An 
einzelnen Tagen Fieber bis 38,5. 3.1I. Erbrechen großer Speisemengen 
vom Tage vorher, im Mageninhalt freie HCl nie nachzuweisen. Gesamt- 
acidität 30 — 50. Gewicht geht stark zurück, sehr starke Magenschmerzen. 
20. II. Röntgenbild (vgl. Abb. 3): senkrecht gestellter Magen ohne Pars 
pylorica, großer Sechsstundenrest.e. Eine Serienaufnahme (vgl. Abb. 4) 
mit dem Grödel’schen Apparat zeigt wie die Durchleuchtung das Fehlen jeder 
physiologischen Peristaltik. Es sind jedoch zahlreiche kleine Wellen, die regel- 
los wogend über die Magenwand ziehen, zur Darstellung gebracht. Großer 
Sechsstundenrest. 28. II. Das Erbrechen wird seltener, ist aber um so 
kopiöser. Keine völlige Entleerung des Magens. 20. III. Befinden 
etwas besser, Gewicht steigt wieder, Magenschmerzen geringer. 3. IV. 
Gewicht gebt wieder in die Höhe, Magenfunktion hesser. 23. IV. Er- 
brechen viel seltener, im Mageninhalt Leukocyten spärlicher, desgleichen 
die Bakterien. Die Salomon’sche Probe ergibt reichliche Aus- 
scheidung von Proteinen in den leergespülten Magen. Glycyl-Tryptopban- 
probe aus naheliegenden Gründen nicht verwertbar. 6. V. Der heutige 
Röntgenbefund ergibt erstmale wieder richtige peristaltische Wellen, so- 
wie Austreibung aus dem Pylorus in der gewohnten Art. 15. V. inter- 
kurrente hochfieberhafte Grippe. 23. V. Temperatur abgefallen, steht 
wieder auf (Magenaufnahme vgl. Abb. 5). 6. VI. Fühlt sich wohl, will 
arbeiten. Erbrechen ist nicht mehr aufgetreten obwohl bei dem Ent- 
lassungsbefund noch reichlich Speisereste vom Tage vorher vorhanden 
sind. Wird arbeitsfähig entlassen. Gewicht 59 kg. 

2. Aufnahme 223. IX. 1919. Patientin kommt zur Nachunter- 
suchung, Magenbeschwerden gering, nur zeitweilig Völlegefühll. Keine 
Schmerzen, keine Übelkeit. Die Magenuntersuchung ergibt nach P. F. 
keine freie HCl, Gesamtacidität 32. Defizit 30, zahlreiche lange Ba- 
zillen, Hefe, Fibrinverdauung noch verlangsamt. Motilität, nach 7 Stun- 
den und morgens reichlich Speisereste.e Durchleuchtung: Peristaltische 
Wellen in regelmäßiger Folge, Austreibung aus dem Pylorus deutlich, 
Schatten des Antrum verschmälert. Sechsstundenrest (vgl. Abb. 6). 

3. Aufnahme: 31. L.—18. III. 1921. Seit 1919 nicht krank bis 
September 1920, damals Erbrechen eine Woche hindurch, fast alles 
Gegessene. Kommt jetzt wegen Schmerzen am rechten Unterschenkel. 
Phlebitis, unregelmäßige Herztätigkeit. 6. III. Magenuntersuchung. P. F. 
stark verflüssigt, freie HC1 0, Gesamtacidität 6, Säuredefizit 14. Mikro- 
skopisch nichts besonderes. 10. III. P. M. 260 ccm ausgehebert 180, 
abgesetzt freie HC1 25 —. Gesamtacidität 80. Durchleuchtung: an- 
nähernd normale Peristaltik. Pylorusspiel deutlich zu erkennen, Bulbus 
duodeni verzerrt, kein Sechsstundenrest (vgl. Abb. 7). 

4. Aufnahme 8. V.—10. VI. 24. Rückenschmerzen, Verdacht auf 
Spondylitis, der sich jedoch nicht bestätigte. Magenuntersuchung. P. F.: 
keine freie HCl, 15. Gesamtacidität. Im Stuhl kein okkultes Blut. 
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Abb. 2. Abb. 3. Abb. 5. 
Antrum pylori unvollständig Magen erschlafft und erweitert, Fast völliger Füllungs- 
gefüllt, verengt. Dauernder Uberschichtung. Pyloruskanal in defekt des Antrum 
Duodenalschatten. seinem Beginn eben angedeutet. pylori. 





Abb. 4. 
Serienaufnahme mit dem Apparat von Grödel (9 Aufnahmen in 27 Sekunden) 
um ein klares Bild zu bekommen, ist nur die 1., 4., 7. und 9. Aufnahme gezeichnet. 
Bewegungen der Magenwand ein unregelmäßiges Wogen, am Magenkörper aus- 
giebig, gegen den Pylorus zu immer flacher: frustrane Peristaltik. 


Durchleuchtung: Magen gut peristolisch kontrahiert, gute Peristaltik und 
Abschnürung der Pylorusgegend, Entleerungszeit nicht verlängert. 
Bericht vom Juni 1925: „Mit dem Magen sehr zufrieden“. 
Diesem äußerst instruktiven Fall sei gleich ein ähnlicher an- 
geschlossen, bei dem die schon in Aussicht stehende Gesundung 
ein plötzlicher Zerfall der Kräfte infolge eines schweren Darm- 
katarrhs vereitelte, aber dafür ein wichtiger autoptischer Befund 
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Abb. 6. Abb. 7. 
Wieder normale Magenform. Am Magenform bis auf die Peristaltik des 
Pyloruskanal verengte Stelle. Pförtners ohne Abweichung von der Norm. 


erhoben werden konnte. Von besonderem Interesse war die 
Bakterienflora des Mageninhalts. 


K. B., 22 Jahre alt, Schneider. Hereditäre Belastung hinsichtlich 
Tuberkulose, jedoch nie ernstlich krank. Seit etwa !/, Jahr Müdigkeit, 
Rückenschmerzen. Offenbar im Zusammenhang damit Lebensüberdruß, 
der ihn veranlaßte, am 1. X. vormittags sich Salpetersäure zu kaufen 
und ca. 30 ccm davon zu trinken. Kurz vor Mittag wurde er ins 
Krankenhaus eingeliefert. 

Aufnahme am 1. X. 22. Graziler in der Entwicklung stark zurück- 
gebliebener junger Mann, sekundäre Geschlechtsmerkmale kaum ange- 
deutet. Am rechten Oberschenkel eine handtellergroße flache Wunde, 
Haut in der Umgebung gelb verfärbt (die Säureflasche war dem Patienten 
in der Hosentasche zerbrochen). Mundschleimhaut, Zäpfchen, Tonsilleu 
zeigen gelbweißen Belag, Magengegend wenig druckempfindlich. Sofort 
ausgiebige Magenspülung, per os kleine Mengen kalte Milch, Tropf- 
klystiere, Pantopon-Koffein. 4. X. Noch starke Schmerzen im Schlund. 
Temperatur zwischen 38° u. 39°C. 7. X. Röntgendurchleuch- 
tung: Magen hochstehend, kleine Curvatur halbkreisförmig gekrümmt, 
große Curvatur Zähnelung. Antrum pylori verengt, spitz zulaufend, 
läßt deutlich das Kontrastmittel ins Duodenum gelangen. 17. X. Nach 
Reinigung der Schlundverätzungen nach Magenspülung P.F. Das Aus- 
geheberte enthält reichlich Schleim, keine freie HCl, Gesamtacidität 6. 
26. X. Durchleuchtung (vgl. Abb. 8). Magen senkrecht gestellt. Am 
Magenkörper rechtwinklig anschließend als kleiner 
stumpfer Fortsatz das Antrum, starke Sekretionsschicht. Bei 
Massage Übertritt von Mageninhalt ins Duodenum, auch nach 0,01 Pi- 
locarpin keine peristaltische Wellen, dagegen Zähnelung der großen 
Curvatur und kleinwellige Bewegung. 5. XI. Rückgang der Kräfte. 
Gewicht von 42,5 auf 39 kg, vermehrtes Erbrechen, niedrige Temperatur. 
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ersteren hervorgeholt. In seinem Fundusteil ist er ektasiert, der Pylorus- 
teil kontrahiert, an seiner Oberfläche seichte ringförmige Furchen, be- 
sonders an der großen Curvatur eine tiefe Einziehung dicht vor der 
Majo’schen Vene, welche die große Curvatur zur kleinen hinaufzuzieben 
scheint. Man kann diese Einziehung durch Ziehen und Streichen einiger- 
maßen ausgleichen, aber sie stellt sich immer wieder her. Die ganze 
Pylorusgegend zeigt starke Gefäßentwicklung und -füllung, die Seross 
dieses Magenteils ist weniger durchscheinend, Magenwand von weißlicher 
Farbe. Nirgends eine Narbe zu fühlen, der Pyloruskanal jedoch im 
ganzen beim Anfühlen derber. Nirgends Verwachsungen mit der Um- 
gebung. Hintere Gasteroenterostomie in der üblichen Weise. 

Obwohl die Operation von dem sehr stark geschwächten Patienten 
zunächst gut überstanden wurde, bleibt die erwartete Besserung des 
Kräfte- und Ernährungszustandes aus. Der Patient liegt meist apathisch 
da, keine Spur von Willen zum Leben. Mitte Januar 1923 treten lang- 
sam sich steigernde Durchfälle auf. Am 29. I. 23 Rückverlegung auf 
die innere Abteilung. Es bestehen profuse Durchfälle mit reich- 
licher Schleimabsonderung, kleinen Mengen von Blut. 2. II. Ausspülung 
des Magens ergibt keinen Rückstand, wenig gallig gefärbte Flüssigkeit. 
Stuhlgänge 8—12 in 24 Stunden, Pat. verweigert Nahrung und Medi- 
kamente, parenterale Ernährung. Meistens wird der Kranke schlummernd 
angetroffen. Tod 7. II. 

Die am 8. II. von Prosektor Ob.-Med.-Rat Dr. Walz vorgenom- 
mene Leichenöffnung ergibt neben extremer Abmagerung (r. Ober- 
arm 14, r. Wade 19 cm Umfang!) unentwickelte Geschlechtsorgane, 
puerile Behaarung, infantiler Gesamthabitus. Magen klein, die Wand 
anscheinend verdickt, Länge von der Cardia zum Pylorus 10 cm, größter 
Umfang 14 cm, Schleimhaut wulstig verdickt, mit der hypertrophiscben 
Muskulatur 1!/, cm, Magenstraße ziemlich ausgeprägt, Schleimhaut 
gerötet, mit zahllosen kleinen, miliaren, sagokornähn- 
lichen Schleimcysten übersät. Keine Narben sichtbar. Pylorus 
verengert, größter Umfang 2 cm, auf 3 cm Länge stark bypertrophisch. 
Im ganzen Intestinaltraktus sehr wenig dünnflüssiger Inhalt. Schleimbaut 
des Colon ascendens und stellenweise auch des Transversum dunkelrot, 
samtartig. Cökum und unteres Ileum kleienartige Auflagerungen auf der 
Schleimhaut. Im Colon transversum eine größere Anzahl landkarten- 
artiger Geschwüre, vereinzelte Geschwürchen bis in das Ileum hinauf. 
Anatomische Diagnose: Gastritis chronica mit Hypertrophie und 
Stenose des Pylorus. Colitis diphteritica. Infantilität. 

Die histologische Untersuchung (vgl. Abb. 10) vervoll- 
ständigte das Bild des autoptischen Befundes in weitem Umfang. Es 
stand ein bei der Operation excidiertes Stück der Magenwand aus der 
Gegend der Gasteroenterostomieöffnung (ca. 3 Querfinger vom Pylorus 
entfernt), sowie das Sektionsmaterial zur Verfügung. Die Schnitte aus 
dem lebenswarm in Formol-Müller fixierten und sorgfältig aufgesteckten 
Stück zeigten folgendes Bild, für das ein gutes Vergleichsobjekt aus der- 
selben Region resecierten Ulcusmagen zur Verfügung stand.!) Die 


1) Für die Anfertigung der Schnitte und Färbungen bin ich unserer Prosek- 
tur (Ob.-Med.-Rat Dr. Walz) zu großem Danke verpflichtet. 
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Schleimhaut besitzt die normale Dicke, ist aber sehr drüsenarm. 
Das Stromagewebe ist locker, zellreich, besonders in den unteren Par- 
tien, am Grund der Drüsen zellige Infiltration, Lymph- und Blutgefäße 
stark gefüllt. Überall im Gewebe Wanderzellen, einige Plasmazellen. 
An einzelnen Stellen unmittelbar unter dem Öberflächenepithel ist das 
Stromagewebe hyalin verändert, einzelne Hohlräume, jedoch nicht von 
Epithel ausgekleidet, enthalten homogene, strukturlose Ausscheidungen. 
Die Muscularis mucosae ist im ganzen verdickt, aber das Gewebe 
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Abb. 10. 
Schnitte durch die Magenwand in der Gegend des Antrum pylori. 


Halbschematisch. 
Links Magenwand bei infiltrierender Rechts Magenwand einer Kranken mit 
Gastritis nach Säurevergiftung. chronischem Ulcus ventriculi. 


Die Dicke der einzelnen Schichten der Magenwand ist genau nach den Mikrometer- 
werten bei der gleichen Vergrößerung aufgezeichnet. 


aufgelockert, die Muskelbündel auseinandergedrängt. Am stärksten ist 
die Abweichung von der Norm bei der Submucosa, die stark verbreitert 
aus zellreichem Bindegewebe mit neugebildeten Fasern besteht und von 
zahlreichen Blut- und Lymphkapillaren durchsetzt ist. In den Lymph- 
gefäßen Wanderzellen mit braunem Pigment beladen, sowie polymorph- 
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kernige Leukocyten. Am wenigsten verändert sind die Ringmusku- 
latur und die Längsmuskelschichten, während die Serosa ver- 
dickt, gequollen, aufgelockert erscheint und mit zahlreichen Lympho- 
cyten durchsetzt ist. Die Lymphkapillaren enthalten auch hier reichlich 
polymorphkernige Leukocyten, obwohl der Schnitt vom nüchternen 
Magen stammt. 


Die mikroskopische Untersuchung der Leichenorgane !) ergibt am 
Magen (Teile der großen Curvatur) wohl erhaltene, vielfach verdickte 
Schleimhaut mit guter Kernfärbung, abgesehen von den obersten Schichten. 
Entzündliche Erscheinungen sind in der Mucosa und in den äußeren 
Schichten der Magenwand nicht mehr zu erkennen. Muscularis an der 
großen Curvatur mäßig verdickt. Lymphatisches Gewebe ist nur in 
ganz geringer Menge in der Muscosa vorhanden. Zwischen den sonst 
pallisadenförmig nebeneinander liegenden Drüsenschläuchen zeigen sich 
unvermittelt Cystchen bis zu 0,5 mm Durchmesser, deren Wand aus 
Membrana propria und hohen zylindrischen Zellen mit bodenständigen 
Kernen besteht. Der strukturlose Inhalt enthält einzelne abgestoßene 
Zylinderepithelien und einige polymorphkernige Leukocyten. 

Während von den endokrinen Drüsen Hypophyse, Thyreoidea, Thy- 
mus, Pankreas keinen erheblichen pathologischen Befund aufweisen, 
finden sich an den Nebennieren und am Hoden schwere Veränderungen. 
In der Nebenniere ist das Drüsenparenchym in der Zona glomeruloss 
und fasciculata vermindert und mit breiten Bindegewebszügen durchsetst. 
Der Gehalt an Cholesterinester ist gegen die Norm bedeutend vermin- 
dert. Im Hoden starke Vermehrung der bindegewebigen Septen, zwi- 
schen denen sich zahlreiche, aber verkleinerte Hodenkanälchen in hyaliner 


Zwischensubstanz finden. Keine Spermiogenese, keine Spermatozoen im 
Nebenhoden. 


Die Ursache der Cystenbildung dürfte zunächst in einer produk- 
tiven periglandulären Entzündung, außerdem in intraglan- 
dulären Alterationen mit Veränderungen der Schleimbildung, sowie 
in der erschwerten Bewegung der entzündlich verdickten 
Magengegend zu suchen sein. 


Vereinigt man nun die Verlaufsformen der Krankheitsfälle, 
von denen mit Rücksicht auf den begrenzten Raum nur einige 
wenige ausgewählt wurden, zu einer zusammenfassenden 
Darstellung, so ergibt sich ein Bild des pathologischen 
Geschehens, das am besten durch Gegenüberstellung der Funk- 
tionen des Organs in den einzelnen Phasen der Krankheit ver- 
anschaulicht wird. ae 


1) Vgl. Tübinger Dissertation 1923 von R. Gastpar: Ein pathologisch- 
anatomiseh bemerkenswerter Fall von Gastritis cystica. 
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Inwieweit die Tierversuche unsere oben dargestellten Kennt- 
nisse ergänzen, soll weiter unten erörtert werden. Daß die 
Funktionsstörungen des Magens bei subjektiv gutem Befinden 
kürzer oder länger, oft noch Monate nach der Entlassung aus 
dem Krankenhaus sich bemerklich machen können, haben wir 
mehrfach beobachtet. Eine 26jährige Frau mit anfänglich recht 
schweren Vergiftungserscheinungen nach Salzsäure auf den vollen 
Magen, starken Verätzungen der Schleimhäute, Fieber entfernte 
sich nach 8 Tagen, als die Besserung einsetzte, aus dem Kranken- 
haus. Nach 4 Wochen meldete sich jedoch die Patientin aufs 
neue zur Aufnahme. Es hatten sich bei der alltäglichen Kost 
erneut starke Schmerzen hinter dem Sternum und im Epigastrium 
eingestellt. Bei der Durchleuchtung zeigte sich eine beträchtliche 
Erweiterung des Magens und stärkster Magensaftfluß. Bei dem 
Fall E. B. verursachte ein Diätfehler 8 Monate nach der Vergiftung 
einen mehrere Tage lang anhaltenden Zustand von schwerer 
motorischer Insufficienz, ein Zustand, der durch Erbrechen fast 
aller genossenen Speisen die Patientin in den Beginn ihrer Krank- 
heit zurückversetzte. 


Es ist aller Grund vorhanden, eine ähnliche Verlaufsart der 
ganzen Erkrankung auch für andere Vergiftungen der Magen- 
schleimhaut mit Eiweiß fällenden Giften z. B. Phenolen voraus- 
zusetzen. Es zeigten dies unsere Fälle von Lysol- und Lysoform- 
vergiftungen, von denen ein genau verfolgter Fall kurz er- 
wähnt sei: 


B. Z., 21 Jahre alt, Fabrikarbeiterin. Aufnahme 9. II. 25 vor- 
mittags, nachdem sie angeblich morgens 7!/, Uhr 70—80 g Lysoform 
aus Liebeskummer zu sich genommen hatte. Vom Arzt Magenspülung 
ausgeführt. Pat, kommt in leicht somnolentem Zustand ins Krankenhaus, 
an den Gaumenbögen, hinterer Rachenwand Verätzungen, Magengegend 
nicht druckempfindlich. Sofort Spülung mit einer Lösung von Zucker- 
kalk. 12. II. Schluckbeschwerden und Brennen im Hals geringer, die 
am ersten Abend auf 39,10 C angestiegene Temperatur abgesunken, im 
ganzen sehr hinfällig, flüssige Kost. Im Stuhlgang chemisch Blut nach- 
weisbar. 17. II. Abgesehen von Halsschmerzen Wohlbefinden. 20. II. 
Verschlimmerung, fahles Aussehen, häufiges Erbrechen von stark ver- 
flüssigtem , öfters gallig gefärbtem, mit reichlich Schleim vermischtem 
Mageninhalt. Temperatur um 38, frequenter Puls. 2. III. Besserung, 
Erbrechen seltener. Probefrühstück 7 freie HCl, 20 Gesamtacidität. 
Mikroskopisch spärlich Leukocyten im Ausgeheberten. 3. III. Röntgen- 
durchleuchtung, lebhafte Pylorusperistaltik, Antrum pylori eng kon- 
trahiert. Magenkörper etwas erweitert, Supersekretionsschicht. 14. HL 
In der letzten Woche Zunahme um 1,8 kg. Kein okkultes Blut im 
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Stuhl, kein Erbrechen, keine Magenschmerzen. Wird in Erholungs- 
aufenthalt entlassen. 

Für die Prognose solcher Vergiftungen gilt es, daß zu- 
nächst über Sein und Nichtsein die ersten 3—4 Tage entscheiden. 
Späterhin droht die Gefahr der Narbenstenosen, die wir öfters in 
der Speiseröhre, nie am Pylorus beobachtet haben. Was als 
Pylorusstenose imponieren konnte, erwies sich als Lähmung der 
Muskulatur des Antrum im Gefolge der infiltrierenden Gastri- 
tis, die sich langsam auch ohne operative Anlage eines neuen Magen- 
ausgangs wieder behob. Die Heilungstendenz war weiterhin gut 
und vollständig, nur in dem Falle K. B., wo schwere konstitutionelle 
Schäden vorlagen, erlag der Kranke den im Darmkanal um sich 
greifenden Schleimhautschädigungen. 

Zur Behandlung sei nur so viel bemerkt: Ist wegen des 
Zustands der Schleimhäute des Schlundes dies überhaupt möglich. 
so muß die Magenspülung als erste und wirksamste Maßregel mit 
oder ohne Zusatz von säurebindenden Mitteln (Kalkwasser, Zucker- 
kalk) unbedingt durchgeführt werden. Die Warnung vor Spülung 
wegen der Gefahr des Durchbruchs der Magenwand ist nicht ge- 
rechtfertigt. Man glaube doch ja nicht, daß ein Fall gerettet 
werden kann, bei dem so starke Zerstörungen des Magens gesetzt 
sind, daß die Einführung eines weichen Magenschlauches Perforation 
der Wand zur Folge haben könnte. Die völlige Auflösung eines 
großen Teils des Magens dürfte eine postmortale oder wenigstens 
agonale Erscheinung sein, denn ein solcher Vorgang würde intra 
vitam profuse Blutungen nach sich ziehen. Dies sind so schwere 
Krankheitsbilder, solche Kollapszustände, daß kein erfahrener 
Arzt versucht ist, den Magenschlauch in die Hand zu nehmen. 
Des weiteren ist die Behandlung ein Ernährungsproblem, 
das sich bei einiger Geschicklichkeit in der extrabuccalen Er- 
nährung fast immer meistern läßt. Im ersten Beginn der Erkrankung 
wird man der subkutanen Zufuhr von Flüssigkeit (physiologischer 
Kochsalzlösung, Normosal), sowie der intravenösen (Traubenzucker- 
lösung 10—20°/,) den Vorzug geben, in den späteren ist der 
Nähreinlauf und das T'ropfklistier unentbehrlich. Der Magen darf 
noch längere Zeit nicht mit großen Flüssigkeitsmengen 
überlastet werden, wozu der große Durst des Kranken ver- 
leiten kann, in einzelnen Fällen hat sich uns eine Ölkur im Sinne 
Cohnheim’s oder Verordnung von Mandelmich als nützlich er- 
wiesen. Daß in den ersten Tagen narkotische und lokal anästhe- 
sierende Mittel unentbehrlich sind, ist nicht weiter zu erörtern. 
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Die chirurgische Behandlung, Gasteroenterostomie oder Resek- 
tion ist angezeigt, wenn bleibende Stenosen an einer Stelle 
des Magens sich festgesetzt haben, am häufigsten scheint dies im 
Antrum pylori oder am Pförtner selbst der Fall zu sein. Ob ein 
solcher Eingriff in den früheren Stadien der Krankheit bei Be- 
stehen der entzündlichen Starre der Magenwand in der Gegend 
des Pylorus notwendig oder ratsam ist, läßt sich durch unsere 
Beobachtungen nicht begründen, auch wenn das Symptom der 
Verengung des Pförtners bei dem Eingriff klar zutage zu liegen 
scheint. Sicher ist, daß solche Fälle auch ohne Operation genesen 
können und andererseits sieht man mehrfach die Besserung erst 
längere Zeit nach dem Eingriff eintreten, wenn nämlich die Ent- 
zündung weiter zurückgegangen ist. Freilich wird man bei Ver- 
schlechterung der motorischen Magenfunktion und bedrohlichem 
Rückgang des Körpergewichts immer berechtigt sein, die wenig 
eingreifende Gasteroenterostomie zu versuchen. 


Es bestehen zwischen der Pylorusstenose nach 
Uleus parapyloricum und zwischen der Entleerungs- 
‚hemmung des Magens nach Säurevergiftung ein- 
schneidende Unterschiede. Dort handelt es sich um eine 
örtlich scharf begrenzte enge Stelle des Pyloruskanals, gegen die 
die Magenperistaltik ankämpft, um den Mageninhalt durchzutreiben, 
hier ist das Antrum pylori in einen verengten, starren Kanal 
verwandelt, der nur noch als Überlauf für den gefüllten Magen- 
sack benutzt werden kann. Ein solcher Magen gleicht (vgl. 
Abb. 3 u. 8) einem gefüllten Topfe mit kurzer Schnauze, durch 
die kleine Mengen Mageninhalt in den Darm abfließen. Das 
Röntgenbild erinnert an Pyloruscarcinome, nur daß 
hier an Stelle der Pylorusinsufficienz die Entleerungsschwäche 
getreten ist. 


II. Experimenteller Teil. 


Unter Mitwirkung von Dr. H. Deist, jetzt Oberarzt 
der Neuen Heilanstalt Schömberg (Württemberg). 


Versuchsanordnung. 


Als Versuchstiere dienten ausgewachsene Katzen (10), deren Magen- 
motilität vorher radiologisch geprüft worden war. Die Fütterung und 
Durchleuchtung der Tiere gelang leicht in der Art, daß die Katze in 
einen starkwandigen Sack gesteckt wurde, der, am Hals mit einem 
Gummiband befestigt, den Kopf freigab. Zur Durchleuchtung wurde 
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das Tier auf einen mit Segeltuch bespannten Holzrahmen mit Binden 
in der richtigen Stellung fixiert und der Rahmen an dem Durchleuch- 
tungsstativ aufgehängt. 

Das normale Durchleuchtungsbild des Katzenmagens ist seit Cannon 
und Magnus Arbeiten wohl bekannt (vgl. Abb. 11, I). Der Kontrastbrei 
(Semmel in Milch geweicht -}- Baryumsulfat) füllt den Fundusteil des 
Magens in Gestalt eines fast kugeligen Sackes aus, an dem sich, deut- 
lich abgesetzt, das Antrum pylori anschließt, das sofort nach der Füllung 
einen engen Kanal mit sehr regelmäßig verlaufenden Abschnürungen 
(Haustrierung) darstellt, während nur selten am Fundus peristaltische 
Wellen sich zeigen. 

Als Säure wurde die officinelle Acid. hydrochloric. conc. verwendet, 
die mit einem durch die Speiseröhre eingeführten Katheter eingespritzt 
wurde. Sofort nach der Einführung der Säure wurde in der Regel 1 ccm 
Wasser nachgespritzt, hauptsächlich um die Säurereste im Katheter zu 
beseitigen und Verätzungen der Speiseröhre zu vermeiden. Ein Teil (4) 
der Tiere bekam nüchtern, ein Teil (5) nach Einnahme der Kontrast- 
mahlzeit die Säure in aufrechter Körperhaltung. Die untere Dosis, die 
noch deutlich Erkrankungserscheinungen verursachte, war 0,5 ccm; Ver- 
giftung mit 1,5—2 ccm wurde auch von kräftigen Tieren nicht über- 
standen, selbst wenn der Magen gefüllt war. Die praktische Erfahrung 
der geringeren Schädigungen durch die Säure bei gefülltem Magen be- 
stätigte sich auch im Experiment, 0,75 ccm genügte ein kräftiges Tier 
zu töten, während bei vollem Magen 1—1,5 cem nicht immer irreparable 
Schädigungen hervorriefen. Bei einzelnen Versuchen wurden in ein- 
wöchentlichen Pausen nacheinander mittlere Dosen der Säure gegeben, 
um einen chronischen Verlauf der Vergiftung herbeizuführen und be- 
obachten zu können. 


Krankheitsbild der frischen Vergiftung. 


Die frische Vergiftung mit verhältnismäßig kleinen Dosen 
konzentrierter Salzsäure führt, wenn eine Verätzung der oberen 
Schleimhäute völlig vermieden werden konnte, durchaus nicht 
immer zu schweren Krankheitserscheinungen, zu sofortigem Kollaps 
und Reaktionslosigkeite. Am stärksten ist die Allgemein- 
wirkung bei nüchterner Verabfolgung des Giftes, wo meist 
sofort schwere Störungen des Allgemeinbefindens einsetzen. Er- 
brechen ist bei allen Tieren oft nach wenig Minuten, aber 
gelegentlich auch erst nach Tagen der erste lokale Reflex. Trotz 
sicherer Vermeidung von Verätzung der oberen Speisewege zeigt 
sich Speichelfluß. Bei allen schweren Giftwirkungen tritt 
lokaler Schmerz und nach einigen (3—5) Tagen Fieber auf. 
Die Tiere legen sich gerne mit dem Bauch ins Wasser und 
empfinden kalte Wickel angenehm. Die Nahrungsaufnahme war 
meistens sehr schlecht, nur in einzelnen Fällen wurde noch am 
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Tage der Gifteinwirkung etwas Nahrung (Milch) genommen, was 
dann meist Erbrechen zur Folge hatte. Das erkrankte Organ 
selbst, der Magen, war deutlich druckempfindlich, in der Ober- 
bauchgegend Hitzegefühl. 

Am mächtigsten ist die Wirkung auf die Magenbewegung 
(vgl. Abb. 11). Wenige Minuten nach der Einwirkung auf die 
Schleimhaut sieht man völlige Ruhe der Peristaltik und Er- 
weiterung des ganzen Organs, besonders des Magenkörpers: 
Lähmung und akute Dilatation des Magens, ein Zustand, 
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I. Abb. 11. II. 
I. Normaler Katzenmagen vor dem Versuch. 


II. 2!/, Stunden nach der Vergiftung. Der stark ausgedehnte Magenkörper hat 
den Pylorusteil nach rechts und hinten verdrängt. Uberschichtungszone, etwas 
Kontrastbrei ist (unmittelb a vor der Vergiftung) ins Duodenum übergetreten. 


der besonders bei öfterer Applikation von Säure tage- bis wochen- 
lang anhält und immer höhere Grade annimmt. Dieser Zustand führt 
zu einer beträchtlichen Vergrößerung der Magenblase, die auch 
ohne Vorhandensein eines Kontrastmittels die schwere Veränderung 
des Organs offenbart. Nach 3—4 Stunden erscheinen frühestens 
peristaltische Wellen am Antrum pylori, aber in der Regel 
dauert es mehrere (2—4) Tage bis wieder merkliche Kontraktionen, 
zuerst an den kaudalen Magenteilen sich bemerklich machen. 
Häufig sieht man die kleinwellige Bewegung an der großen Cur- 
vatur, die als Kontraktion der Muscularis mucosae auf- 
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gefaßt werden muß und entsprechend einem Reizzustand der 
Magenschleimhaut in rascherer Weise verläuft, als dies bei der 
äußerst trägen Bewegung der Schleimhaut des normalen Magens 
beobachtet wird. Von den Schließmuskeln zeigt die Cardia 
keine spastischen Erscheinungen, der Mageninhalt steigt nicht 
selten ins untere Drittel der Speiseröhre, was jedoch auch beim 
normalen Tier öfters beobachtet wird. Der Pförtner ist zuerst 
völlig geschlossen, ein Zustand, der sich mehrere Tage (bis zu 3) 
nicht verändert, nur selten findet man schon naclı einigen Stunden 
Anzeichen von Passage des Kontrastbreies ins Duodenum. 

Höchst eindrucksvoll ist die Wirkung der Vergiftung auf die 
Magensaftabsonderung, die gleichzeitig mit der Lähmung 
aufs kräftigste einsetzt. Nach kurzer Zeit (?/,—1 Stunde) ist 
eine große Überschichtungszone über der Kontrastmahlzeit zu sehen _ 
und wenn Erbrechen eintritt, ist in kürzester Frist der Magen 
mit Flüssigkeit erneut gefüllt. Dieser Zustand hält je nach der 
Stärke der Giftwirkung Tage bis Wochen an. Die Beschaffenheit 
des Mageninhalts, bei dem wohl auch mitverschluckter Speichel 
zur Untersuchung kommt, ist glasig, enthält mehr oder weniger 
Schleim und zunächst reichlich chemisch und mikroskopisch nach- 
weisbares Blut. Die roten Blutkörperchen treten allmählich 
zurück und dafür vermehren sich die weißen, polymophkernigen 
Blutkörperchen. Freie Salzsäure konnten wir in dem (erbrochenen) 
Mageninhalt nie nachweisen; aber auch das gesunde Tier scheint, 
ähnlich wie der Hund, die freie Salzsäure im Magensaft zu ent- 
behren. Abgestoßene Schleimhautfetzen waren ab und an deutlich 
erkennbar. 

Vermöge der starken Flüssigkeitsabscheidung waren die 
Sedimentierungsvorgänge im Magen mit großer Deutlich- 
keit zu verfolgen. Wie eine dicke Konturlinie waren die 
Baryumsulfatpartikel auf der Innenwand des Magens tagelang zu 
beobachten, während die darüber stehende Flüssigkeitsschicht völlig 
frei vom Kontrastmittel war. Die Wellen der großen Magen- 
peristaltik liefen über diese Sedimentfläche weg, ohne eine merk- 
liche Verschiebung der Partikel zu erzielen, während die kleinen 
Wellen, die Verschiebungen der Schleimhaut durch die Muscularis 
mucosae, allmählich den Niederschlag in der Richtung auf den 
Magenausgang bewegten. 

Der weitere Verlauf war bei den Tieren, die nicht in einigen 
Tagen der Schwere des Eingriffs erlagen, meist überraschend 
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günstig, so daß die Munterkeit und Nahrungsaufnahme oft schon 
nach 1—2 Wochen nichts mehr zu wünschen übrig ließen. 


1. Intoxikation bei gefülltem Magen. 
(Kontrastmahlzeit aus Milch und Semmel 3 Teile, Baryumsulfat 1 Teil.) 


Katze N. Beginn des Versuchs 5. X. 22, 1,2 ccm HCI. 5 Tage 
schwer krank, Erbrechen von blutigschleimigem Mageninhalt. 3 Tage 
keine Peristaltik, Magensaftfluß, dann rasche Erholung. Papaverin ohne 
merkliche Einwirkung auf die Magenentleerung. 1923 Partus. Nach 11 Mo- 
naten getötet. Magen funktionell, makroskopisch und histologisch normal. 

Kater Pt. Beginn des Versuchs 20. XI. 22, 2,0 ccm HCl. Er- 
brechen, schweres Krankheitsbild. Verendet nach 2X24 Stunden. Ver- 
ätzung folgt im Magen zunächst der Magenstraße und senkt sich allmäh- 
lich nach dem unteren Magenpol. Mucosa teils ganz, teils in den oberen 
Schichten nekrotisch, Infiltration der unteren Schichten der Schleimbant 
und der Submucosa mit Eiterzellen. Keine Peritonitis. 

Katze T. Beginn des Versuchs 6. XII. 22, 1,0 ccm HCl. Er- 
bricht sofort den ganzen Mageninhalt, bei der Durchleuchtung Magen 
gebläht, leer. In den nächsten Tagen starke Retention und Magensaft- 
fluß. Sedimentierung der Baryumpartikel. 13. XII. Wechsel zwischen 
Ruhe des Magens und tiefer Peristaltik. Nach 1 Monat normale Motilität 
und Wohlbefinden. Januar und Oktober 23 Durchfälle mit Blutbeimengung. 
Mai 23 normaler Partus. Okt. 23 getötet. Magen funktionell, autoptisch 
und histologisch nichts auffallendes, ebenso Dünn- und Dickdarm. 

Kater A. Beginn des Versuchs 22. II. 23. 22.II., 2. III., 9. I. 
je 0,75 com HCl. Sofort nach der Vergiftung peristaltische Ruhe, 
Supersekretion, Sedimentierung. Bei dem 1. und 2. Versuch nach 
1 Woche normale Entleerung, worauf am 9. III. ein drittes Mal 0,75 
HCl. Darauf 1 Monat lang öfters Erbrechen, aber allmähliche Wieder- 
herstellung der Funktion. Lebt 1 Jahr im Hause, öfters als sonst bei 
Katzen üblich Erbrechen. Wird Anfang 1924 gestohlen! 

Kater S. Beginn des Versuchs 18. IV. 23. Nach Kontrastmahl- 
zeit kleine Magenblase. 1,5 ccm HCl. Darauf keine Bewegung des 
Magens, große Magenblase. Nach 3 Stunden Peristaltik und etwas Ent- 
leerung in den Dünndarm, starker Magensaftfluß mit Sedimentierung des 
Bariumsulfat und deutlicher kleinwelliger Peristaltik entlang der großen 
Curvatur. 19. IV. hat den ganzen Mageninhalt erbrochen, bei der 
Durchleuchtung große Luftblase über Sekretspiegel. 24. IV. 23. Nach 
etwas kleinerer Kontrastmahlzeit 1,5 HCl. Verlauf wie das erstemal, 
jedoch stark blutiges Erbrechen. 25. IV. Tod. Mikroskopisch: Nekruse 
der Schleimhaut. Polynucleäre Leukocyten, demarkierende Entzündung 
in der Submukosa, 

Kater M. Beginn des Versuchs 6. II. 23. 0,75 ccm HCl nach 
Kontrastmahlzeit. Mäßig starke Dilatation des Magens, starke Sekret- 
schicht. Erbrechen. Das Tier sucht kühle Stellen auf. 10. XI. Tem- 
peratur zwischen 38 und 39° C. Vom 12.—19. Temperatur stets er- 
höht zwischen 38,1 und 39,4° C. Dann Absinken der Temperatur. 
28. XI. Nochmals 0,75 com HCl. Durchleuchtungsbild ähnlich. 5. X. bis 
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10. XII. Temperatursteigerung, blutiger Stuhl. Daran anschließend 
Besserung. Am 22. I. 24 getötet. Magen und Darmschleimhaut obne 
histologisch nachweisbare Veränderung. 


2. Intoxikation bei leoerem Magen. 


Katze L. Beginn des Versuchs 28. XI. 23. 0,5 HCl. Frißt 
kurz nach der Vergiftung Milch, die sofort wieder erbrochen wird. Frißt 
etwas Kontrastbrei. Keine Peristaltik, zugespitztes Antrum, Magensaft- 
schicht. Am folgenden Tag Tod infolge Gasausströmen in den Unter- 
kunftsraum. Etwas unterhalb und hinten von der Cardia 10 Pfennigstück 
großer Substanzverlust, etwas weiter unten ein linsengroßer Epitheldefekt. 

Kater Pr. Beginn des Versuchs 12. VI. 23. 0,75 HCl. Kurz 
darauf Erbrechen von Blut. 14. VI. schwer krank, dunkler, bluthaltiger 
Stuhl. 19. VL Tod, Röntgenuntersuchung war nicht möglich, Ver- 
ätzung an der Cardia und kleinen Curvatur, histologisch Schleimhaut 
teils völlig zerstört, teils nur die Firste der Drüsen nekrotisch. Drüsen- 
schläuche noch zum Teil erkennbar. Im Grund der Nekrosen hyaline 
Massen, polymorphkernige Leukocyten. An einzelnen Stellen interessante 
Bilder von Schleimhautregeneration. 

Katze E. Beginn des Versuchs 18. VII. 23. 0,5 HCl. Speichel- 
fluß, Würgbewegungen. Am nächsten Morgen tot, Magen wie gewöhn- 
lich in toto in Formol- Müller fixiert, zeigt keine Veränderungen der 
Magenwand. - Eindringen der Säure in andere Organe? 


3. Intoxikation bei gefülltem, später bei leerem Magen. 


Katze B. Beginn des Versuchs 29. XI. 23. 0,5 HCl nach Kon- 
trastmahlzeit. Nach der Vergiftung Magen dilatiert, große Magenblase. 
Rasche Wiederherstellung. 23. I. 24 bei nüchternem Magen 1,5 ccm HCl. 
Bald darauf sehr elend, erbricht viel, Reaktion sauer, Kongo negativ, 
reichlich Blutbeimischung. Kaffeesatzartige Beschaffenheit. 26. I. sehr 
hinfällig. Kein Kontrastmittel beizubringen. Tod am 31. I. Magen: 
Pylorusteil eng kontrahiert, Magenkörper von normaler Größe. Schleim- 
haut völlig abgelöst, nekrotisch, bildet einen im Magen liegenden zu- 
sammengerollten Strang. Histologisch: Schleimhaut ohne Kernfärbung, 
in der Submucosa demarkierende Entzündung mit zahlreichen polymorph- 
kernigen Leukocyten, nur vereinzelt Schleimhautreste. 


Spätfolgen der Vergiftung. 


Nicht weniger als der Verlauf der akuten Vergiftung interes- 
sierten die Folgezustände, die sich im Lauf der nächsten Monate 
bei den überlebenden Tieren einstellten. Diese gestalteten sich 
wesentlich anders als von uns erwartet wurde. Die Entwicklung 
von Stenosen im distalen Magenabschnitt, die aus der menschlichen 
Pathologie geschlossen werden konnten, traten in keiner der Ver- 
suchsreihen auf. Man konnte sogar Öfters sehen, daß die Motilität 


trotz starker Schleimhautläsion sich rascher, schon nach 
22% 
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Stunden bis Tagen, wiederherstellte, während dies unter ähnlichen 
Bedingungen beim Menschen sich äußerst lange hinzog. Aber wenn 
auch die Beobachtung der Magentätigkeit am Röntgenschirm 
keine Störung mehr erkennen ließ, das Verhalten der Tiere 
keinen krankhaften Eindruck machte und der Appetit normalen 
Umfang annahm, so zeigte doch eine aufmerksame Beobachtung, daß 
lange Zeit Verdauungsstörungen sich hinzogen. Zunächst war 
Erbrechen oft in sehr auffallendem, zeitweilig gehäuftem Umfang 
zu beobachten, das manchmal Blutspuren aufwies, ohne daß zu 
solchen Zeiten die .Röntgenbeobachtung Abweichungen vom nor- 
malen Bilde zeigte. Weiter zeigte sich Monate, ja bis zu 1 Jahr nach 
dem Beginn des Versuches Neigung zu Durchfall, der eben- 
falls nicht in der Art eines chronischen Darmkatarrhs, sondern 
mehr in einzelnen Anfällen sich äußerte. Man muß nun wohl 
dagegen einwenden, daß bei den Katzen nicht selten spontane 
Darmstörungen auftreten, deren Ursache vielfach in dem Vor- 
kommen von Darmparasiten, vor allem Taenien zu suchen sind. 
Trotzdem mußte der aufmerksame Beobachter zugeben, daß die 
Tiere, die in ausgezeichneter Pflege standen, öfter und stärker 
von Verdauungsstörungen betroffen waren, als es bei den nicht 
im Versuch befindlichen Tieren je beobachtet wurde. 

Ein Überblick über die Tierversuche ergibt eine 
sehr gleichartige, um nicht zu sagen einförmige Reaktion des 
Magens gegen die Säurevergiftung. Noch mehr als beim Menschen 
springt die stärkere Wirkung der Säure im leeren Magen in die 
Augen; ihre Wirkung bei gefülltem Magen ist oft überraschend 
wenig nachhaltig. Wir sehen bei den Tieren im Gegensatz zum 
Menschen fast nur zwei Phasen der Giftwirkung: die schwere 
Allgemeinreaktion und die örtlichen Veränderungen, darauf die 
demarkierende Entzündung, die sich im Grunde und am Rande 
der Schleimhautdefekte in der Hauptsache in der Submukosa ab- 
spielt. Man sieht in den Schnitten die starke Entzündung mittels 
der Oxydasereaktion sich scharf von dem übrigen Gewebe ab- 
heben. Diese entzündeten Zonen sind durchsetzt mit polymorph- 
kernigen Leukocyten, entzündlichen Exsudaten und Gewebstrümmern. 
Diese als akute eitrige Entzündung zu bezeichnende Gewebs- 
reaktion hat, das möge besonders betont werden, keine Ähnlich- 
keit mit der Gastritis phlegmonosa des Menschen, die 
wir in unserem Krankenhaus in den letzten Jahren durch einige 
Fälle genauer kennen gelernt haben. Es fehlt die Ausbreitung 
der ganzen Entzündung über größere Gebiete der Magenwand. 
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sowie die Durchsetzung aller Gewebsschichten. Man bekommt 
durchaus den Eindruck, daß die Entzündung bei den durch die 
unmittelbare Giftwirkung getöteten Tieren nur quantitativ ver- 
schieden ist von der, welche die wiedergenesenden überstanden 
haben; die in ihren Ursachen noch so sehr dunkle 
Gastritis phlegmonosa des Menschen ist qualitativ 
etwas anderes, es ist daher berechtigt, die Bezeichnung 
toxische Gastritis beizubehalten. 


Haben die Tiere die Giftwirkung der ersten Tage und die 
daran anschließende Entzündung überstanden, so schreitet die 
Heilung unaufhaltsam weiter, wie wir es ja auch von dem tier- 
experimentellen Magengeschwür her wissen. Auch wenn das Tier 
wenig Wochen nach der Vergiftung getötet wird, bekommt man 
eine lückenlose Schleimhaut ohne Entzündungsreste in der Magen- 
wand zu sehen. Ein Chronischwerden des Entzündungsprozesses, 
Stenosenbildung an einzelnen Stellen des Magens, besonders an 
den natürlichen Engen, konnten wir nicht beobachten. Auch bei 
Besichtigung mit dem bloßen Auge bot bei der Autopsie der 
getöteten oder verendeten Tiere der Magen keine äußerlich 
sichtbare Veränderung, abgesehen von den sofort zu erwähnenden 
Funktionsstörungen. Diese Funktionsstörungen bestanden hin- 
sichtlich der Motilität des Magens in einer sofort einsetzenden, 
oft sehr hochgradigen Erweiterung und Lähmung der 
Magenmuskulatur bei geschlossenem Pförtner und 
verengtem Pförtnerkanal, ein Zustand, der sich mehrere 
Stunden bis zu drei Tagen hinzog. Die Tätigkeit der Magen- 
drüsen setzte sofort mit einer ausgiebigen Verdünnungs- 
sekretion ein, die wochenlang beobachtet werden konnte, bis 
allmählich das normale Röntgenbild des Magens sich zeigte. 
Diese Flüssigkeit bestand aus einem schwach sauren, mit Schleim 
vermischten, aber ziemlich dünnflüssigen Drüsensaft, der sauer 
reagierte, in dem aber freie Salzsäure nie nachgewiesen werden 
konnte. Die eben geschilderten Störungen der Motilität und 
Sekretion waren im Tierversuch konstant. 


Zusammenfassung. 


Der Krankheitsverlauf nach Vergiftung mit Mineralsäuren per os 
ist, abgesehen von den unmittelbar tödlichen und den ganz leichten 
Fällen, folgender: 
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Krankheitserscheinungen im allgemeinen: 








Mensch Katze 

1. Allgemeine und anatomische Wir- | 1. Allgemeine und anatomische Wir- 
kung der Vergiftung. kung der Vergiftung. 

2. Abstoßung der Nekrosen, Reinigung | 2. Abstoßung der Nekrosen, Reinigung 
der Geschwüre durch demarkierende der Geschwüre durch demarkierende 
Entzündung. I. Phase der toxi- Entzündung. 
schen Gastritis. 

3. Entstehung einer diffusen, infil- | 3. Regeneration der Schleimhaut, völlige 
trierenden Magenentzündung Heilung und Wiederherstellung der 
von mehrwöchentlicher bis mehrmonat- Funktionen nach 3—4 Wochen. 
licher Dauer mit erneuter schwerer 
Funktionsstörung des Organs unter 
subakuter Verlaufsart. 1I. Phase 
der toxischen Gastritis. 

4. Allmähliche Wiederherstellung der | 4. Bei einzelnen Tieren Neigung zu 
Magentätigkeit. ; Durchfällen beobachtet. 

5. Ubergang in völlige Heilung oder 


chronischen Krankheitszustand. 


Die Vorgänge d. Magensaftabsonderung stellen sich folgendermaßen dar: 








Mensch | Katze 
| 

1. Wahrscheinlich reichlicher Flüssig- | 1. Sofortige starke Flüssigkeitsabsonde- 
keitserguß in den Magen (aus der rung im Magen durch Röntgendurch- 
Beschaffenheit des Erbrochenen zu leuchtung erwiesen. 
schließen). 

2. VermehrteMagensaftabsonderungohne | 2. Nach 2—3 Wochen Zurücktreten der 
freie HCI u. Pepsin hält sich Wochen Saftabsonderung, im Erbrochenen 
bis Monate, außerdem entzündliches anfänglich noch rote, nur ganz spär- 
Sekret der Magenwand mit roten und lich weiße Blutzellen ; keine nennens- 
reichl. weißen Blutzellen, starke Bak- werte Bakterienentwicklung. 


terienentwicklung im Mageninhalt. 
Wiederkehr der freien Salzsäure im 
Magensaft. 


Die einzelnen Phasen der Bewegungsstörung verlaufen wie folgt: 


p9 


Mensch | Katze 


1. Wahrscheinlich sofortige Aufhebung 1. Sofortige Erweiterung und Lähmung 
der Peristaltik, Erschlaffung des | des Magens bei geschlossenem 
| 


Organs. Pförtner. 

2. Erweiterung und Erschlaffung des 2. Nach einigen Tagen beginnende 
Magenkörpers bei stark zusammen- Peristaltik, Entleerungen in den 
gezogenem Antrum pylori. Keine Darm. 


wirksame Peristaltik, wogende Be- 
wegungen der Magenwand, zeitweilig 
lebhafte Kontraktion der Muscularis 
mucosae. Langes Stagnieren des 
Mageninhalts, Uberfließen desselben 
ohne merkliche Peristaltik in das 
Duodenum. 

3. Zunächst seltenere, dann regelmäßi- 
xere echte peristaltische Wellen, 
längere Zeit, bis zu Monaten Ent- 
leerungsverzögerung nachweisbar. 


Normale Peristaltik nach 2—3Wochen 
erreicht. 


Sa 
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Spätfolgen der Vergiftung sind im Tierversuch ana- 
tomisch und funktionell nicht festzustellen bis auf eine mög- 
licherweise durch öftere Giftapplikation gesetzte Neigung zuDarm- 
störungen. Beim Menschen tritt nach der länger sich hinziehen- 
den Krankheit in der Regel Wiederherstellung der Funktionen 
(vollständige Entleerung, Wiederauftreten der freien Salzsäure) ein. 
Bei einem konstitutionell geschwächten Individuum (Hypoplasie des 
Nebennieren- und Hodengewebes) entsteht ein chronischer Entzün- 
dungszustand der Magenschleimhaut und bis zum Tode fortschrei- 
tende Funktionsstörung. Es führt somit eine Linie aus 
diesen Krankheitszuständen zur Genesung, eine Linie 
in die chronische Gastritis. 
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Aus der Infektionsabteilung des Städtischen Rudolf-Virchow- 
Krankenhauses in Berlin. 


(Dirigierender Arzt: Prof. Dr. U. Friedemann.) 


Ein Beitrag zur Klinik und Pathogenese der akuten 
Myeloblastenleukämien. 


Von 
Dr. Kwasniewski. 
(Mit 2 Abbildungen und 1 Kurve.) 


Die im folgenden wiedergegebenen Fälle sind eine Fortsetzung 
unserer ersten (1) Arbeit über die Klinik und Histogenese der 
akuten Myeloblastenleukämie. Dort standen im Mittelpunkt unserer 
Ausführungen die Hämatologie und die Histotopographie der akuten 
Myelosen, während die Frage nach den Beziehungen zwischen 
Infektion und akuter Leukämie nur kurz gestreift werden konnte. 
Während eine Reihe von Autoren (Naegeli (2), Berblinger (3), 
Askanazy (4), Herxheimer (5)) die akuten Leukämien zu den 
echten Leukämien zählt und prinzipiell keine ätiologischen und 
histogenetischen Unterschiede zwischen beiden anerkennt, vertreten 
die anderen den Standpunkt, daß die Einreihung der akuten bzw. 
Myeloblastenieukämie unter die echten Leukämien unstatthaft sei 
(Sternberg (6), Lubarsch (7), Ewald (8)). Sie rechnen jenen 
Symptomenkomplex, der als akute Leukämie bezeichnet wird, zu 
einer Allgemeininfektion am häufigsten septischen Charakters mit 
leukämoidem Blutbefund und entsprechender Reaktion des hämato- 
poetischen Apparates. Eine dritte Gruppe (Herz (9), v. Schil- 
ling (10), Hirschfeld (11), Kutschera-Aichberger (12j) 
nimmt eine vermittelnde Stellung ein und teilt die akuten Mye- 
losen in echte Leukämien unbekannter Ätiologie und in leukämoide 
Erkrankungen mit intensiver Reizung des hämatopoetischen Appa- 
rates bei akuten Infektionskrankheiten ein. 
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Wir wollen nun drei weitere Fälle von akuter Myeloblasten- 
leukämie beschreiben und dann epikritisch unsere Stellungnahme 
zu dieser Frage präzisieren. 


1. Frau Martha Franke, 43 J. Aufg. 10. V. 1924, gest. 25. V. 24. 
Früher nie krank. 

Anamnese: Pat. fühlt sich seit 8—10 Wochen schlapp, kein Appetit. 
Vor 14 Tagen wurde das Zahnfleisch wund und die Zähne locker. 
2 Zähne wurden gezogen. Vor 4 Tagen Fieber und Halsschmerzen. 
Wird wegen Diphtherieverdacht der Infektionsabteilung überwiesen. 

Status: Mittelkräftige Frau in reduziertem Ernährungszustand. 

Tonsillen geschwollen, links beginnende Nekrose mit schmierigem 
Grund. Zahnfleisch gerötet und geschwollen. Defekt nach Zahnextraktion, 
Halsdrüsen beiderseits geschwollen. 

Milz nicht palpabel. Urin: Alb. +, Leukocyt., Epith., Zylinder 
vereinzelt. Wa.R.: — 

Verlauf: Zunehmende Nekrose der linken Tonsille und des periton- 
sillären Gewebes. Netzhautblutungen. Bilutaussaat: steril, Blutkuchen in 
Bouillon bebrütet: steril. Exitus. 

Am 13. (5 ccm), 14., 15., 16., 19., 20. wurden je 10 ccm Lithion- 
carmin intravenös injiziert. Jedesmal danach trat Schüttelfrost auf 
(s. Kurve) und Temperaturerhöhung um 1—2 °/.. 


Blutbild: 12. V. 24 Erythrocyt. 3 600 000 Hg. 50 °,, 
Leukocyt. 40000 
Thrombocyt. ca. 25 000 


Leukocyt.: Myeloblasten 63 °/, 
Myelocyten 1°, 
Stabkernige 3, 
Segmentkern. 19 °/, 
Lymphocyt. 6°, 
Eosinophile 6%, 
Mastzellen 29, 


20. V. 24 
Erythrocyten 2800000 Myeloblasten 26 °/, 
Leukocyten 27500 Myeloceyten 2°, 
Thrombocyten 22500 Monocyten (?) 70 
Hg. 45 9), ala) Io 


Lymphocyten 15 °/, 
Mastzellen 2% 
Eosinopbile 6%, 
Polynucleäre 37 °/p 


Die Myeloblasten sind fast alle oxydasepositiv. 

Sektion: 

Knochenmark (F'emur) : graurot. Histologisch (mittleres Femur) : Homo- 
genes myeloisches Gewebe (Zellen größtenteils oxydasepositiv). Vereinzelte 
Eosinophile, Erythroblasten nicht zahlreich, Megaloblasten nicht sicher. 
4 Lymphknötchen (Schnitt 1!/, cem lang, ?/ ccm breit), das größte 
200.100 u, in zwei kleinen zentral ein kleines Gefäß. Die Knötchen 
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springen in dem fast homogen-großzelligen Gewebe scharf hervor. In 
der Adventitia einiger Arterien auffallend dichter, radiär gerichteter 
Saum von großen Zellen. In einigen langgestreckten Zellen mitten im 
Mark 2—3 rote Körnchen. 

Leber: Makroskopisch: o. B. Mikroskopisch: Kapillaren weit, ge- 
füllt mit großen oxydasepositiven Zellen, Leberzellenbalken an einigen 
Stellen zusammengedrückt. Vereinzelte Eosinophile und kernhaltige 
Erythrocyten. Periportales Gewebe: nur vereinzelte oxydasepositive 
Zellen, sonst frei. Zahlreiche Kupffer’sche Sternzellen mit feinsten roten 
Körnchen beladen. Die Zellen (Myeloblasten) intrakapillär auch die an- 
scheinend mit der Kapillarwand in Verbindung stehenden, völlig frei von 
Granulis. 

Milz: Weich, Pulpa leicht abstreifbar. Mikroskopisch: Follikel nur 
noch in spärlichen Resten, einheitliches großzelliges Gewebe (Zellen fast 
alle oxydasepositiv) vereinzelt Eosinophbile. 

Lymphknoten (Mesenterium) gelbrot, Kapsel stark verdickt. Mikro- 
skopisch : Struktur im allgemeinen erhalten, nur wenige große oxydase- 
positive Zellen, einige Eosinophile. Die Kapsel sehr breit, wie eine 
Schale dem Lympbknoten anliegend. Hier in einem feinfaserigen Grund- 
gewebe (van Gieson rot) massenhaft große einkernige Zellen, darunter 
einige außergewöhnlich große Exemplare. Einige Lymphocyten. 

Niere: Haufen großer Zellen in der Rinde und im Mark. 


Das hämatologische Bild, der klinische Verlauf und der patho- 
logische Befund sind zwar für eine akute Myeloblastenleukämie 
unbedingt charakteristisch, doch müssen wir mit einigen Wor- 
ten auf das Leukocytenbild näher eingehen. Zahlreiche Myelo- 
blasten entsprachen hier nicht dem „Normaltyp“ des Myeloblasten 
der chronischen Leukämie, sondern hatten einen deutlich monocy- 
tären Einschlag. Wichtig war der Ausfall der Oxydasereaktion, 
die auch in diesen Zellen wie in fast allen anderen Myeloblasten 
deutlich positiv war. Bekanntlich ist die Frage nach der Stellung 
der Monocyten im Leukocytensystem noch sehr umstritten. Während 
Naegeli (l.c.2) sie als eine Variante der myeloischen Zellen 
auffaßt und stets ihr oxydasepositives Verhalten betont, vertritt 
besonders Schilling (l. c. 10) den Standpunkt, daß die normalen 
Monocyten ein drittes System darstellen, das ihren Ursprung im 
Endothelapparat der Leber und Milz habe. Im Gegensatz zu 
Naegeli betont v. Schilling den schwach positiven bzw. 
negativen Ausfall der Oxydasereaktion in den normalen Monocyten 
und spricht bei Leukämien von monocytoiden Myeloblasten, identi- 
fiziert sie also nicht mit den normalen Monocyten. Wir hatten 
Gelegenheit an drei Monocytenanginen mit 40—60°/, Monocyten 
den Oxydaseausfall zu prüfen. Stets wurde oxydasepositives 
Material als Kontrolle herangezogen. Ungefähr die Hälfte der 
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Monocyten war oxydasefrei, die anderen waren nur schwach 
positiv, häufig bei der Peroxydase nur einzelne Körnchen ent- 
haltend (s. a Hirschfeld (13), Baader (14). Es scheint uns, 
daß unter den als Monocyten bezeichneten Leukocyten sich Zellen 
verschiedener Herkunft verbergen. Dieser Frage wird eine be- 
sondere Arbeit gewidmet. 

Über die Zahl und Verlauf der Injektionen von Lithionkarmin 
gibt die Kurve 1 Aufschluß. Histologisch ist der Befund insofern 
interessant, als in der Leber trotz deutlicher Karminspeicherung 
in den Kupffer’schen Sternzellen die Myeloblasten ebenso wie im 
peripheren Blute vollkommen von Karmin frei waren. Ob die 
Anderung im Blutbild, das deutlich eine Vermehrung der Poly- 
nucleären auf Kosten der Myeloblasten zeigte, auf die Karmin- 
injektion zurückzuführen ist oder nur ein zufälliges Zusammentreffen 


10.V. 11. 12. 18: 14. 15; 316. 19- 38. 18. 8. 21. 22 28 24 3, 





Kurve 1. X Injektion von Lithionkarmin. 


bedeutet, läßt sich auf Grund eines Falles nicht entscheiden. Ferner 
weisen wir nur kurz auf die auffallend gut erhaltenen Lymphknöt- 
chen im vollständig myeloischen Knochenmark hin. 

Zum Schluß teilen wir das Ergebnis der bakteriologischen 
Untersuchung intra vitam und post mortem mit. 

Die Blutaussaat blieb steril, auch der in Serumbouillon be- 
brütete Blutkuchen enthielt keine Bakterien. Die Abimpfung der 
Organe: Herz, Leber, Milz, Niere, Femur, Wirbel aerob und 
anaerob auf Nogouchi’s Ascites blieben steril. 

Röhricht, Alfred, 16 J. Aufg. 17. XI. 23 — gest. 24. VI. 24. 

Der folgende Fall ist deshalb von ganz besonderem Interesse, weil 
hier der Bluterkrankung (Chlorom) eine metastasierende Sepsis vorangeht, 
die vollkommen ausheilt. Nach einem fieberfreien Intervall von 6 Wochen, 
in denen sich der Patient vollkommen wohl fühlt, beginnt die Leukämie, 
die letal endigt. 

Beginn der Erkrankung (Sepsis) November 1923. Panophthalmie, 
Abscesse, septische Durchfälle, ausgedehnte Blutungen am ganze Körper. 
Im Blut und Abscessen hämolytische Streptokokken. Septische Tempe- 
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raturen. Langsame Erholung. Pat. wird 28. III. 24 im ausgezeichneten 
Ernährungszustand und fieberfrei entlassen. Das Klinische wird Herr 
Dr. Deicher in einer speziellen Arbeit genau schildern. Wir führen 
nur die Blutbilder während und nach der Sepsis an. 


19. XI. 24. Leukocyten 1800, Erythrocyten 1 300 000, Hämogl. 40 ®;, ? 


Polynucleäre 50 °/, .  Thrombocyten 10000 
Lymphocyt. 44 °% Blutungszeit 7 Min. 
Monocyten 2 Gerinnungszeit 5?/, Min. 
Myeloblasten a K ! 

Myelocyten 2°! 


13. XII. 24. Leukocyt. 8000, Polynucl. 77 %/,, Lymphocyt. 16°, 
Stabkernige 3 °/,, Monocyt. 7 °/,, Eosin.: —, Besserung des Befindens. 


8. I. 24. Erytbrocyten 3390000, Hb. 75 °,, Leukocyt. 8200. 


Thrombocyten 153 000 Polynucl. 60°, 
Lympbocyt. 39 °%, 
Eosinophile 1°, 

Entlassen als geheilt am 28. III. 24. In den letzten Wochen ist 
leider kein Blutbild gemacht worden. Am 20. V.24. kommt der Junge 
wieder ins Krankenhaus und zwar mit folgender Anamnese: 

Vor etwa 14 Tagen bemerkte er eine Schwellung über dem rechten 
Auge. Nach einigen Tagen traten an anderen Stellen des Kopfes ähn- 
liche Schwellungen auf, die in 2—3 Tagen Taubeneigröße erreichten. 
Die Mutter glaubt, daß der Junge in den letzten Tagen gefiebert bat. 

Status: Über der rechten Orbita harter halbkugeliger nicht ver- 
schiebbarer Knoten, ebenso über der linken Orbita, Jochbeingegend 
rechts vorgetrieben. Einige Knoten auf dem Schädeldach. Lungen, 
Herz: o. B. Rachen: feiner, grauer Belag auf der linken Tonsille. 
Milz und Leber: nicht palpabel, keine Drüsenschwellungen. Pat. hört 
schlecht. Trommelfell: o. B. Temp. 39°. 

Hb: 55°% (Sahli). Erythrocyten 3240000. Leukocyt. 10400. 
Thrombocyt. 82 000. 


Polynucl. 5.9, 
Lymphocyt. 35°, 

Monocyten (?) 5 r 
Mastzellen 29 
Myeloblasten 53°, 


23. V. 24. Pat. klagt über Schluckbeschwerden. Am Hals bes. 
rechts walnußgroße Drüsen. Punktförmige Blutungen diffus am ganzen 
Körper. Starke Schweiße. Blutaussaat: steril. 


265. V. 24. Erythrocyten 3 300 000 Polynucl. A 
Leukocyt. 6 000 Eosinoph. 1:9 

Thrombocyt. 33000 Lymphooyt. 30. o 

Monocyt. ° 3°, 

Myelocyt. 1.2, 


| Myelobl. 62 9, 
Bence-‚Jones Eiweißkörper: — 
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11. VI. Starke Schmerzhaftigkeit der Rippen, des Sternums und 
der Tibia beim Beklopfen, dauernd neue Petechialblutungen. | 


Erythrocyten 3 460 000 Polynucl.: O 

Hgbl: 45 °/, (Sahli) Eosinophile: 0 

Leukocyt.: 6000 Lymphocyt.: 36 °/ (darunter fragliche 
Zellen) 

Thrombocyt.: 69 000 Monocyt.: O 


Myeloblasten: 64 °/, 

24. VI. Exitus. 

Es handelt sich hier um einen Fall, der klinisch und hämatologisch 
das typische Bild eines Chloroms bietet. Die Myeloblasten, die das 
Blutbild beherrschten, waren nur in einigen Exemplaren typisch, die 
meisten waren klein und sehr Iymphocytenähnlich, doch zeigte der Kern 
auch in den kleinen Zellen eine gleichmäßig netzartige Struktur mit 
Vakuolen (1—3). Die Oxydase und Peroxydase fiel in den meisten 
positiv aus und zwar in einem kleinen segmentartigen Ausschnitt des 
Protoplasmas, während das übrige frei war. Einige Myeloblasten waren 
oxydasefrei. 

Sektion: (Dr. Edmund Mayer) Auszug aus dem Sektionsprotokoll 
und den histologischen Befunden. 

Petechien an Brust und Hals. Teigige Periostverdickung des gan- 
zen Schädeldaches mit grünlichem Schimmer. Stärker grün das Innere 
des Felsenbeins und Periost der Orbita. Linke Cornea narbig. In der 
Höhe des 5. I.-K. links ein sulziger grünlicher Herd ca. 3 cem groß. 
Größte Drüse (Inguinal links haselnußgroß). Femur- und Sternummark 
graurötlich. Hydrothorax links (100 ccm), pleuritische Verwachsungen 
links und rechts. Herz: subepi- und endooardiale Blutungen. Tigerung 
der Papillarmuskel. Bronchopneumonische Herde. Milz: 300 g mittel- 
weich, graurot, Pulpa wenig abstreifbar, keine Follikel erkennbar. 
Leber: 1500g. Zentrum graurötlich, Peripherie graugelb. Ösophagaus: 
Im mittleren Osoph. 2 Geschwüre (2 ccm). Niere: weiße Flecken in 
der Rinde ohne roten Hof. 

Histologisch: In der Galea große Myeloblastenherde. Periost offen- 
bar infolge der dichten Durchsetzung mit Myeloblasten verdickt. Brust: 
in den oberen Schichten der Subcutis einzelne Myeloblastenherde, Mamma- 
gewebe völlig von Myeloblasten durchsetzt. Sternum und Femur: Myelo- 
blastenmark. Lymphknoten: Hilus und Mark myeloblastisch, Kapsel 
verdickt und von Myeloblasten durchsetzt. 

Leber: Starke Füllung der Kapillaren, keine Ektasien. Periportales 
Gewebe fast frei von Zellen. Milz: Follikel schwach ausgebildet, reich- 
lich an Zahl. Jeder Follikel von einem breiten Ring von peroxydase- 
positiven Myeloblasten umgeben. In Pulpa einzeln und in Herdchen 
Myeloblasten. Niere: Ansammlung von Myeloblasten zwischen Kanäl- 
chen und Glomeruli. Lungen: Pleuritis, in den Alveolen Ödem und 
segmentkernige Leukocyten. 

Der bakteriologische Befund ist leider nicht verwertbar, da fast alle 
Organe stark verunreinigt waren. Wir fanden Coli, Stapbylococous albus, 
große plumpe Stäbchen und Proteus, nur in den Lungen neben anderen 
Bakterien auch spärliche hämolytische Streptokokken. 
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Den Anfang der Erkrankung bildet eine Sepsis, die zur 
Panophthalmie und zahlreichen Abscessen geführt hat. Sowohl im 
Blut wie in den Abscessen konnten hämolytische Streptokokken ein- 
wandfrei nachgewiesen werden. Das Blutbild zeigte eine starke 
Leukopenie und eine Verschiebung nach links bis zu den Myelo- 
blasten (2°/%). Mit zunehmender Besserung verschwanden die 
pathologischen Formen im peripheren Blut und nach der Genesung 
finden wir ein vollkommen normales Blutbild. Aus diesem Grunde 
sind leider kurz vor der Entlassung keine Blutbilder mehr an- 
gefertigt worden. Der Junge erholte sich sehr gut, war voll- 
kommen fieberfrei und konnte in einem ausgezeichneten Zustand 
entlassen werden. Nach einem kurzen Intervall (etwa 4—5 Wochen) 
entwickelte sich rapide das Chlorom, das dann den Exitus 
herbeiführte. 


III. Zuncker, Else 25 J. Aufg. 31. I. 25 — gest. 7. II. 25. 

Anamnese: Als Kind Masern, sonst immer gesund. Auch in der 
letzten Zeit vor dieser Erkrankung war sie, wie sie selbst und die 
Eltern aufs bestimmteste behaupten, ganz gesund gewesen. Vor etwa 
14 Tagen Zahngeschwür am Öberkiefer, Schwellung der linken Backe, 
seit 10 Tagen Fieber. Sehr starke Schluckbeschwerden. Mittelgroße 
und kräftige Patientin. Blasse Haut und Schleimhäute. Keine Haut- 
blutungen. 

Rachen: Beide Tonsillen und rechte Wangenschleimhaut stark ne- 
krotisch zerfallen. Cor u. Pulmo: o. B. Abdomen: Milz und Leber 
nicht palpabel. 


Leukocyten 14 000 Erythrocyten 2 500 000 
Polynucl. — Hämogl. 45 °/, (Sahli) 
Lymphocyt. 22°), Thrombocyt. 12—15 000 
Myeloblasten 75 °,, Blutungszeit 17 Min. 
Stab. 1:97 Gerinnungszeit 10 Min. 
Monocyt. 2%, 


Es handelt sich meistens um Myeloblasten, die atypisch sind und 
häufig Riederform zeigen. Die Oxy- und Peroxydase fiel fast durchweg 
positiv aus. | 

3. II. Di-Abstriche: negativ. Nasenbluten. Temperatur 40 °. 

5. II. DBilutaussaat: steril. Auch Bebrütung des Blutkuchens in 
Serumbouillon ergab ein negatives Ergebnis. Wa.R.: —. Es wird eine 
Sternumpunktion vorgenommen und Knochenmark aerob und anaerob 
verimpft. Platten bleiben vollkommen steril. Es wird einem Kaninchen 
in das Knochenmark des Femur, einem zweiten subdural, einem dritten 
in die vordere Augenkammer je ein Stückchen zerriebenes Sternummark 
eingeimpft. Zwei Mäusen wird intraperitoneal je 0,25 ocm frisches Blut 
gespritzt. 

7. II. Dauernde Blutungen aus dem Munde. Temperatur 39,5°. 
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Leukocyten 44600. Myeloblasten 86 °/),. Lymphocyten 11 °,. Mono- 
cyten (?) 3 °. 

Exitus. 

Die am 5. II. 25 geimpften Kaninchen blieben gesund und zeigten 
auch lokal an den Stellen der Operation keine pathologischen Verände- 
rungen. Auch das Blutbild blieb im wesentlichen immer dasselbe. Nach 





Abb. 1. Peroxydase, Hämalaun (50fache Vergrößerung). 


10 Wochen sind die Tiere immer noch vollkommen munter und häma- 
tologisch normal. Auch die mit frischem Blut intraperitoneal geimpften 
Mäuse leben noch nach 10 Wochen. 

Sektion: Linke und rechte Tonsille sowie Gaumenbogen nekrotisch. 
Rechter Oberlappen bronchopneumonische Herde; subepikardial und sub- 
pleurale Blutungen. Milz: vergrößert, gewöhnliche Konsistenz, Pulpa 
wenig abstreifbar. In beiden Nieren vereinzelte narbige Einziehungen, 
unter diesen hirsekorngroße grünliche Herdcehen. Leber: o. B, Knochen- 
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mark (Femur) oberes Drittel grünlich, Mitte rot, unteres Drittel sub- 

cortical rot, zentral gelb. Zahlreiche bis erbsengroße Mesenterialdrüsen. 
Histologisch : Knochenmark: Im oberen Drittel reines Myeloblasten- 

mark, im unteren Drittel im Zentrum noch Fettmark. Milz: Follikel 

nur in spärlichen Überresten, in der Pulpa massenhaft Myeloblasten, in 

der Nebenmilz Follikel noch gut erhalten, in diesen vereinzelte oxydase- 





Abb. 2. Peroxydase, Hämalaun (150 fache Vergrößerung). 


positive Zellen. Leber: Intrakapillär nur mäßige Füllung mit Myelo- 
blasten, periportal und insbesondere in der Kapsel Myeloblasteninfiltrate. 
Die periportalen Zellhaufen sind verschieden groß und scharf gegen die 
Umgebung abgesetzt (Abb. 1). Niere: (Narbe) Reste von Glomerulis 
in bindegewebiger feinfibrillärer Grundsubstanz (van Gieson rot), die 
von Myeloblasten dicht durchsetzt ist (Abb. 2). Lymphknoten: bis auf 
spärliche Reste myeloisch. In allen Organen waren die Myeloblasten 
deutlich oxydase- und peroxydasepositiv. 
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Folgende Organe wurden aerob und anaerob abgeimpft: Herz, Leber, 
Milz, Niere, Femur, Wirbel. Bis auf Trübungen in zwei Ascitesbouillon 
durch lange plumpe Stäbchen alle festen und flüssigen Kulturen steril. 


Es handelt sich hier klinisch um eine typische Myeloblasten- 
leukämie. Histologisch ist in der Leber das atypische histotopo- 
graphische Bild bemerkenswert, das lokalisatorisch an das einer 
lymphatischen Leukämie erinnert. Von Bedeutung ist auch der 
Befund in der Niere. Hier ist auffallenderweise die Narbe von 
Myeloblasten sehr dicht durchsetzt. Zum Schluß weisen wir noch 
auf den Ausfall unserer bakteriologischen Untersuchung, die so- 
wohl in Kulturen wie auch im Tierexperiment völlig negativ aus- 
gefallen war, hin. Die plumpen Stäbchen fassen wir als Ver- 
unreinigung auf. 

Bei Erörterung der Pathogenese der akuten Myelosen ist die 
Beantwortung folgender Fragen von entscheidender Bedeutung. 

1. Läßt sich auf Grund histologischer Befunde eine Trennung 
echter Leukämien von symptomatischen durchführen? 2. Ist der 
Beweis eines ursächlichen Zusammenhanges zwischen Sepsiserregern 
und akuter Leukämie erbracht? 3. Dürfen Fälle, die sich intra 
vitam und post mortem als steril erwiesen haben in die Sepsis- 
gruppe eingereiht werden? Was den ersten Punkt angeht, so 
haben wir in einer früheren Arbeit darauf hingewiesen, daß eine 
Trennung nach histologischen Gesichtspunkten deshalb nicht möglich 
ist, weil es fließende Übergänge von hochgradiger myeloischer 
Metaplassie in fast allen Organen bis zum kaum angedeuteten 
extramedullären Myelopoese gibt. Wie groß neugebildete myeloische 
Herde in einigen Tagen werden können, zeigt sehr schön Fall 2. 
Hier sehen wir in kurzer Zeit neue Knoten von Taubeneigröße am 
Schädel und Sternum aufschießen und zum Teil wieder zurückgehen. 

Weit schwieriger ist die Frage zu ‘beantworten, ob den in 
einer Reihe von Fällen gefundenen Bakterien eine ätiologische 
Rolle zukommt oder diese nur eine sekundäre terminale Kompli- 
kation bedeuten. Herz l. c. nimmt in einem kritischen Überblick 
über die akuten Leukämien in einer Reihe von Fällen eine in- 
fektiðse Ätiologie an, und zwar mittelbar in dem Sinne, daß durch 
die Infektion der Boden für die Entstehung einer Leukämie vor- 
bereitet und dann durch irgendein nicht näher bekanntes Agens 
ausgelöst wird. Er führt eine interessante Statistik von Wehring 
über 100 Fälle akuter Leukämie an, aus denen hervorgeht, daß 
zwischen Infektionskrankheit (Sepsis usw.) und Ausbruch der 
Leukämie ein symptomfreies Intervall liegt. In diese Gruppe 
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gehört auch unser Chloromfall. Diesen Fällen muß man aber jene 
gegenüberstellen, die akut beginnen und foudroyant zum Tode 
führen und die weder intra vitam noch post mortem bakteriologisch 
und pathologisch irgend welche Anhaltspunkte für Sepsis ergeben. 
Auch die Verimpfung von intra vitam entnommenem Sternummark 
(Fall 3) auf Kaninchen (subdural, vordere Augenkammer, Femur- 
mark) und Blut auf Mäuse ergab ebenso wie die aeroben und 
anaeroben Kulturen von Blut und Sternummark ein negatives Er- 
gebnis. Sollen jedoch solche und ähnliche Fälle der Kritik stand- 
halten, so müssen folgende Bedingungen erfüllt sein. Sowohl die 
Blutaussaat intra vitam (Platten, Blutkuchen in Bouillon), wie 
Abimpfungen aller wichtigen Organe müssen aerob und anaerob 
steril sein, zweitens darf der anatomische Befünd nicht im Wider- 
spruch mit den bakteriologischen Resultaten stehen (Abszesse, 
Endocarditis, Pleuritis usw.) Es ist weder zulässig auf Grund 
einer sterilen Blutaussaat eine Sepsis auszuschließen, noch — was 
‚leider viel zu häufig geschieht — bei einer einmaligen negativen 
Aussaat nur auf Grund des klinischen Eindrucks einen Fall zur 
Sepsis zu stempeln. Wir glauben, daß trotz Ausschaltung sämt- 
licher Fälle, die diesen Forderungen nicht entsprechen, noch eine 
ganze Reihe von akuten Fällen übrig bleibt, die man bei strengster 
Kritik als bakteriologisch steril bezeichnen muß, d. h. frei von 
banalen Sepsiserregern und anderen bekannten Keimen. Sehr 
interessant wäre eine Statistik über die Häufigkeit der Sekundär- 
infektion bei den chronischen Leukämien. Zu den Seltenheiten 
gehören diese Befunde nicht, und es ist bekannt, daß unter dem 
Einfluß des bakteriellen Infekts die Krankheit einen akuten Ver- 
lauf nehmen kann. In anderen Fällen bessert sich auffallender- 
weise die Leukämie während der akuten Erkrankung. Bei der 
chronischen Leukämie werden die bakteriologischen Befunde nie- 
in einen ätiologischen Zusammenhang mit der Blutkrankheit ge- 
bracht, sondern stets als sekundär aufgefaßt. Welche Irrtümer die 
Verallgemeinerung der septischen Theorie mit sich bringt, zeigt 
folgende Überlegung. Angenommen eine bis dahin symptomlos 
verlaufene chronische Leukämie verschlimmert sich durch einen 
akuten Infekt, dann kann sich das typische Bild einer akuten 
Myeloblastenleukämie (hohes Fieber, fast nur Myeloblasten, sep- 
tische Milz, akuter Verlauf) entwickeln. Die Anhänger der septi- 
schen Theorie müßten hier eine symptomatische Myelose bei einer 
Sepsis annehmen, während der Fall ganz sicher eine echte Len- 
kämie mit sekundärer Sepsis darstellt. Wie schon der Hinweis 
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auf die chronischen Leukämien zeigt, darf man die bakterio- 
logischen Befunde bei den Leukämien ätiologisch nicht zu hoch 
einschätzen. Es ist im Gegenteil höchst verwunderlich, daß bei 
häufig so hochgradigen nekrotischen Veränderungen im Rachen 
nicht alle diese Fälle von Bakterien überschwemmt werden und 
unter dem Bild einer Sepsis sterben. Die bakteriologische Aus- 
beute der an akuter Sepsis zugrundegegangenen Fälle beträgt fast 
100°), positiver Resultate. In chronischen Fällen weisen die 
Organveränderungen (Abscesse, Endocarditis, Pleuritis, Infarkte usw.) 
auf die Art der Erkrankung hin. Beides trifft bei einer großen 
Reihe von akuten Myelosen nicht zu und deshalb sind sie von der 
Sepsis usw. streng zu trennen. 

Die moderne Theorie faßt die Leukämien als Vegetations- 
störungen des hämatopoetischen Apparates auf (l. c. Naegeli, 
Sternberg). Doch liegt ebenso wie das die Leukämie auslösende 
Agens der genauere Mechanismus dieser Störung noch völlig im 
Dunkeln. Die bisherige Theorie vom embryonalen Rückschlag hat 
neuerdings durch Sternberg (15) eine Modifikation erfahren. 
Nach seiner Auffassung wacht bei der Leukämie die embryonale 
Blutbildung nicht wieder auf, sondern die aus der Embryonalzeit 
übrig gebliebenen funktionstüchtigen myeloischen Herde, die hier 
und da in den Organen verstreut liegen bleiben, nehmen bei ge- 
wissen Reizen ihre Tätigkeit wieder auf. Es erscheint uns aber 
fraglich, ob mit dieser Theorie Befunde wie die in der Niere 
unseres Falles 2 genügend erklärt werden können. Hier ist 
Hauptsitz der Myelopoese das Bindegewebe der Narbe, in der 
man noch die bindegewebigen Reste der Glomeruli sieht (Bild 2). 
Es ist wenig wahrscheinlich, daß gerade im Narbengewebe im 
Gegensatz zu den vollkommen zerstörten Glomerulis und Tubulis 
contortis die embryonal gebliebenen Blutinseln verschont geblieben 
sein sollen. Da wir die Frage der Leukopoese des Bindegewebes 
in einer früheren Arbeit ausführlich behandelt haben, so müssen 
wir, um Wiederholungen zu vermeiden, auf diese verweisen. 

Die Störung des Regulationsmechanismus besteht offenbar 
darin, daß das Knochenmark und die hämatopoetischen Reserve- 
organe in einen dauernden Reizzustand versetzt werden und Un- 
mengen von Leukocyten produzieren, die dann „sinnlos“ bis zur 
Erschöpfung des Organismus ausgeschüttet werden. Es scheint 
sich hier um einen analogen Vorgang wie bei einer Stoffwechsel- 
erkrankung, nämlich dem Diabetes mellitus, zu handeln. Hier 


werden die Kohlenhydrate und sämtliches Reservematerial zu 
23% 
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Zucker umgebaut, der ebenso zwecklos wie die Leukocyten aus- 
geschwemmt wird. Daß es sich bei der Leukämie gleichfalls um 
einen Ausfall gewisser Fermentkörper handelt, scheint uns die 
Therapie mit Röntgenstrahlen zu beweisen. Es genügt oft eine 
einzige Bestrahlung der Milz, um die überstürzte Myelopoese nicht 
nur in der bestrahlten Milz, sondern in allen myeloblastischen 
Herden des ganzen Körpers für eine gewisse Zeit zum Stehen zn 
bringen. Leider sind die innersekretorischen Vorgänge, die diese 
Regulation beherrschen, noch in völliges Dunkel gehüllt. 


Zusammenfassung. 


1. Es werden drei Fälle von akuter Mpyeloblastenleukämie 
beschrieben (darunter 1 Chlorom). 

2. In einem Fall (Chlorom) war 4—5 Wochen eine Strepto- 
kokkensepsis vorangegangen. In diesem und ahnlichen Fällen 
wird ein mittelbarer Zusammenhang zwischen Sepsis und Leu- 
kämie angenommen. Die Sepsis bereitet den Boden für das die 
Leukämie auslösende unbekannte Agens vor. 

3. In Fall 3 sind die myeloischen oxydasepositiven Herde in 
der Leber rein periportal nach Art von Lymphomen lokalisiert. 
In Fall 2 finden sich mitten im myeloischen Knochenmark mehrere 
Lymphknötchen verschiedener Größe. 

4. Es wird in einem Falle (2) eine Vitalfärbung mit 
Lithionkarmin versucht. Deutliche Speicherung zeigten nur die 
Kupffer’schen Sternzellen, in einigen Reticulumzellen des Knochen- 
marks fanden sich 1—3 rote Körnchen. Die Nieren waren frei, 
Die Myeloblasten sowohl im peripheren Blut als auch in den 
Leberkapillaren zeigten keine Spur von Speicherung. Die In- 
jektionen waren von Schüttelfrost und Fieber begleitet. 

5. Das massenhafte und zwecklose Ausschwemmen der Leu- 
kocyten zeigt eine gewisse Ähnlichkeit mit dem Mechanismus 
einer Stoffwechselstörung, nämlich dem Diabetes mellitus. 

Für die Anfertigung der Mikrophotogramme spreche ich 
Herrn Prof. Zettnow meinen verbindlichsten Dank aus. 
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Aus der II. Inneren Abteilung des Städt. Krankenhauses Neukölln 
in Berlin. | 
(Dirig. Arzt: Oberarzt Dr. Zadek.) 


Über den Cholesterinspiegel im Serum bei der perniziösen 
Anämie. 
Von 


Dr. Hermann Köhn. 


In den beiden letzten Jahrzehnten hat das Studium der 
Lipvide besonders des Cholesterins lebhaftes Interesse gefunden. 
Für die klinische Medizin war die grundlegende Arbeit von 
Ransom über die Hemmung der Saponinhämolyse durch Chole- 
sterin von besonderer Bedeutung. Abderhalden und Le Count 
haben in zahlreichen Versuchsreihen die Befunde von Ransom 
bestätigen können, wiesen aber darauf hin, daß nur dem freien 
chemisch nicht gebundenen Cholesterin antihämolytische Eigen- 
schaften zukommen. K. Meyer konnte ferner zeigen, daß nicht 
nur der Cholesteringehalt im Serum, sondern auch der der Ery- 
throcyten hemmend auf die Hämolyse einwirkt und die Resistenz 
der Erythrocyten gegen PAPON und ähnliche hämolytische 
Substanzen erhöht. 

Diese physiologisch chemischen Arbeiten waren die Ver- 
anlassung zu zahlreichen Untersuchungen über den Cholesterin- 
gehalt im Serum, die von klinischer Seite bei den verschiedensten 
Krankheiten vorgenommen wurden. Von den hierbei getätigten 
Ergebnissen kommen für die vorliegende Arbeit nur die Befunde 
bei Anämien verschiedener Ätiologie in Betracht. 

Bei hypochromen Anämien ist von allen Untersuchern konstant 
eine Verringerung des Cholesteringehalts im Serum, der normaler- 
weise 0,16—0,18°/, beträgt, festgestellt worden. Eigene Unter- 
suchungen stimmen mit diesen Befunden überein. Ich habe bei 
septischen, tuberkulösen, carcinomatösen Anämien Werte zwischen 
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0,061—0,135 °% gefunden. Doch muß ich hervorheben, daß zwar 
die Hypocholesterinämie konstant ist, daß aber nach unserer 
Auffassung keine festen Beziehungen zwischen dem Grade der 
Anämie und der Höhe des Cholesterinspiegels bestehen. Die 
Anämie kann hochgradig sein, ohne daß es bei hypochromen 
Anämien zu starken Erniedrigungen des Cholesterinspiegels zu 
kommen braucht. 

Während also Übereinstimmung herrscht über den erniedrigten 
Cholesterinspiegel bei hypochromen Anämien, muß es als höchst 
erstaunlich bezeichnet werden, welche verschiedenen Angaben 
über den Cholesteringehalt im Serum bei der perniziösen Anämie 
in der Literatur zu finden sind. Die einen haben bei der Perni- 
ziosa erhöhten, andere erniedrigten und die dritten schließlich 
sogar normalen Cholesteringehalt festgestellt. So haben Klemperer, 
' Stepp, King eine Hypercholesterinämie, Beumer und Bürger, 
Eppinger, Benda eine Hypocholesterinämie, Přibram, Medak, 
Barát einen normalen Cholesterinspiegel gefunden. Systematische 
Cholesterinbestimmungen bei der perniziösen Anämie sind bisher 
noch nicht gemacht worden und ich möchte im folgenden kurz 
die in der Literatur zwischen anderen Ergebnissen verstreuten 
Befunde bei der Perniziosa zusammenstellen. Ausführliche Angaben 
finden sich in meiner unter gleichem Titel veröffentlichten Disser- 
tation (Berlin 1925). 

Als Cholesterinwerte bei der Perniziosa geben an: 

Klemperer: 0,127% 
0.169 °/, 
0,176°, 
(als Normalwert 0,06—0,10 °/,) 
Stepp: 0,163 °/,, 
4 Wo. später 0,153°/, | angeblich nach Besserung 
2!/, Mon. später 0,137 °/, | der Blutzusammensetzung. 
Pribram: Normaler Cholesteringehalt, 
keine Zahlenangaben. 
Medak: 0,18 °, 
Barát: 0,130%, | 


0,185 °,, angeblich alle Werte 


0,172 °% innerhalb der Grenzen 
0.105 %%, der Norm. 
0,140 °% 


Eppinger: 0,1280% 
0,12 9, 
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0,932 9), 
0,06 °% bei 1,5 Mill. Erythr. 
u. 30°, Hämogl. 
R. Benda: 0,11 °% bei 1,2 Mill. Erythr. 
trotz bestehender Gravidität. 
Beumer u. Bürger: 0,07 °/, bei 360000 Erythr. 10°, Hb. 
0,05 % „ 100000 „ 10% » 
0,049 "lo 
0,038 °/, 

Diese hier mitgeteilten Ergebnisse widersprechen sich sehr 
stark und Beumer und Bürger schreiben deshalb, indem sie 
auf die ihren Befunden entgegenstehenden Ergebnisse von Klem- 
perer hinweisen: „Ein konstantes Verhältnis scheint also hier 
nicht zu bestehen und breite, vom Ernährungszustand und Kräfte- 
zustand abhängige Schwankungen über und unter der Normallinie 
vorzukommen.“ 

Wegen der Ungleichheit der Ergebnisse schien es angebracht, 
erneut Untersuchungen anzustellen, und ich habe auf Anregung 
von Herrn Oberarzt Dr. Zadek systematische Bestimmungen des 
Gesamtcholesterins im Serum bei den Fällen von perniziöser 
Anämie unserer Abteilung vorgenommen. 


Eigene Untersuchungen. 


Die Cholesterinbestimmungen sind mit der Methode von 
Autenrieth und Funk an Blut von Patienten vorgenommen 
worden, die an einer klinisch und hämatologisch sicheren perniziösen 
Anämie erkrankt waren, Patienten, die sich teils im Vollstadium 
der Erkrankung, teils in der Remission befanden. In einigen 
Fällen sind mehrmalige Bestimmungen im Verlaaf der Erkrankung 
gemacht worden, um auf diese Weise noch einen besseren Einblick 
in das Wesen der Cholesterinämie zu gewinnen. Die Ergebnisse 
der Untersuchungen sind auf der folgenden Tabelle zusammen- 
gestellt und da es wichtig erscheint, die Beziehungen des Chole- 
sterinstoffwechsels zu den Symptomen des Morbus Biermer näher 
zu klären, sind neben den Cholesterinwerten in jedem Falle der 
Blutstatus, der Grad der Hämolyse (Bilirubin im Serum) und der 
Regeneration (Sauerstoff-Zehrung) mit angeführt. 


Ergebnisse. 


Als Ergebnis unserer Untersuchungen ist also folgendes 
festzustellen: 
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In allen Fällen von perniziöser Anämie konnte eine Er- 
niedrigung der Cholesterinwerte des Serums gefunden werden. 
Ich habe bei den ersten Bestimmungen gleichzeitig mit der 
Cholesterinbestimmung im Perniziosablut eine im normalen Blut 
vorgenommen, so daß beide den gleichen Untersuchungsbedingungen 
und Fehlerquellen unterworfen waren. Jedesmal wurde eine ent- 
sprechende Erniedrigung gegenüber dem Normalwert gefunden. 
Am ausgesprochensten war die Hypocholesterinämie im Voll- 
stadium der Erkrankung, so in den Fällen 1—5. Derjenige Fall (1), 
der klinisch und hämatologisch die stärksten Krankheitserschei- 
nungen aufwies, zeigte den niedrigsten Cholesterinwert, 0,06 °/,, 
also '!), des Normalwertes. Höhere Werte, aber immer noch be- 
trächtlich unter der Norm, fanden sich in der relativen Remission, 
völlig normale dagegen in Fällen vollkommener Remission, in 
denen auch jedes andere Symptom einer perniziösen Blut- 
erkrankung fehlte. 

Abweichendes Verhalten zeigten die Fälle 10 und 11. 

Im Fall 10 ist der hohe Cholesterinwert als Folge der Milz- 
exstirpation anzusehen. Eppinger und Medak haben ähnliche 
Fälle beschrieben. | 

Der Fall 11 verhält sich ähnlich. Infolge eines Obturations- 
ikterus durch Konkrement kam es trotz der sicherlich vorher 
bestandenen Erniedrigung des Cholesterinspiegels zu einer Hyper- 
cholesterinämie von 0,26°/, bei einem Bilirubingehalt von 1:125000 
mit positiver direkter Reaktion. 2 Monate später war der Ikterus 
verschwunden, aber der Cholesterinspiegel noch immer erhöht 0,205°/,. 
Infolge der langdauernden Gallenstauung ist es wahrscheinlich zu 
einer geringen biliären Cirrhose gekommen mit Abdichtung des 
Leberfilters und Retention von Cholesterin. 

Weitere Beobachtung wird sicherlich noch interessante Ein- 
blicke in diese veränderten Verhältnisse gewähren. 

Das Ergebnis unserer Untersuchungen stimmt also mit den 
Befunden von Beumer und Bürger, Eppinger, Benda 
überein, die ebenfalls in allen Fällen des Morbus Biermer eine 
Hypocholesterinämie festgestellt haben. 

Worauf sind nun die abweichenden Ergebnisse der anderen 
Autoren zurückzuführen? Haben wir irgendeine Möglichkeit, 
uns diese doch so auffällige Diskrepanz der einzelnen Befunde zu 
erklären. Zadek hat schon vor Jahren betont, daß die Mit- 
teilungen der verschiedenen Forscher über krankhafte Erscheinungen 
bei der perniziösen Anämie fast stets unter dem Mangel leiden, 
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daß die einzelnen Stadien der Erkrankung unberücksichtigt ge- 
blieben sind. Er wies darauf hin, daß eine Lösung bestehender 
Streitfragen unmöglich wäre, weil differenten Beobachtungen 
jeder Vergleichswert fehlt. Die Ergebnisse stammen aus ver- 
schiedenen Stadien, die nicht untereinander vergleichbar sind, 
sondern nur mit solchen im gleichen Stadium erhobenen Befunden 
in Beziehung gebracht werden können. Will man unsere oben 
mitgeteilten Befunde miteinander vergleichen, so ergeben sich 
Werte zwischen 0,06 und 0,18%, aus denen sich keine sicheren 
Schlüsse über das Wesen der Cholesterinämie ziehen lassen. Be- 
rücksichtigt man jedoch die einzelnen Stadien, so lassen sich 
bestimmte Beziehungen und Abhängigkeiten feststellen, über die 
weiter unten noch näher ausgeführt wird. Die Forderung, das 
Stadium der Erkrankung zu berücksichtigen, ist nur von Beumer 
und Bürger und Eppinger erfüllt worden. Unsere Ergebnisse 
zeigen mit denen dieser Autoren eine sehr gute Übereinstimmung. 

Von denjenigen, die bei der Biermerschen Anämie einen nor- 
malen Cholesteringehalt im Serum gefunden haben, beschränkt 
sich Pfibram allein auf die Feststellung der Tatsache, ohne 
Einzelergebnisse seiner Untersuchungen mitzuteilen. Medak er- 
wähnt einen Fall mit 0,18%, ohne jede weitere Erläuterung. 
Wegen dieser ungenügenden Mitteilungen ist jede Erörterung der 
Befunde dieser Autoren müßig. 

Irene Barät berichtete, wie oben ausgeführt, über 5 Fälle, 
die nach ihrer Ansicht „zwischen den Grenzen des Normalen 
schwankten.“ Ihre Untersuchungen sind nach der Methode von 
Bloor vorgenommen worden, die nach Müller (zit. bei Feigl) 
bis 50°%,, nach Feigl durchschnittlich 30°, höhere Werte gibt 
als die Methode von Autenrieth und Funk und die Digitonin- 
methode Feigl gibt als Normalwert der Bloorschen Methode 
0,23%, an, da neben freiem Cholesterin und Cholesterinestern 
noch verschiedene andere dem Cholesterin verwandte Stoffe bei 
der Bloorschen Methode mitbestimmt werden. 

Bei Barät findet sich nun kein einziger Fall, der diesen 
Normalwert von 023°, erreicht. Der größte Wert ist 0,185, 
der niedrigste 0,105°;,, also in allen Fällen Erniedrigung des 
Cholesterinspiegels. Gewiß ist neben der Hypocholesterinämie 
eine Variabilität der Werte festzustellen. Werte aber von 0,105 °/, 
bei einem Normalwert von 0,23°/, noch innerhalb der Grenzen 
der Norm zu rechnen, dazu liegt wohl kaum eine Berechtigung 
vor. Ich möchte außerdem noch anführen, daß Barät bei hypo- 
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chromen Anämien Cholesterinwerte gefunden hat, die in der Größe 
denen bei der Perniziosa entsprechen, nämlich: 

0,195 °/, 

0,155 9, 

0,110%, 

0,114 9%, 

0,186 "/, 

Diese Werte müßten also auch innerhalb der Grenzen der 
Norm liegen, da sie sich nicht von den Perniziosawerten unter- 
scheiden. Es herrscht aber, wie oben ausgeführt, beiallen Autoren 
Übereinstimmung, daß alle hypochromen Anämien mit Hypo- 
cholesterinämie einhergehen. Diese Werte sind also ebenso wie 
die Perniziosawerte als erniedrigt anzusehen. 

Es bleibt nun noch übrig, auf die Untersuchungen von 
Klemperer und Stepp, die eine Hypercholesterinämie gefunden 
haben. einzugehen. 

Klemperers Befunde stammen aus dem Jahre 1908 und 
sind als einer der ersten Versuche anzusehen, dem Problem der 
Cholesterinämie näher zu kommen. Die von Klemperer und 
seinen Mitarbeitern angewandten Untersuchungsmethoden und die 
von ihm angegebenen Normalwerte unterscheiden sich wesentlich 
von den unsrigen, so daß ein Vergleich der verschiedenen Ergeb- 
nisse, vor allem wegen der Verschiedenheit der Methoden, leider 
nicht möglich ist. | 

Ganz eigenartig ist die Mitteilung von Stepp, der im Voll- 
stadium einen leicht erhöhten Wert, mit Besserung der Erkrankung 
einen normalen Wert gefunden hat. Wir stehen ihm mit unseren 
Befunden entgegen und würden gerade nach der zunehmenden 
Erniedrigung des Cholesteringehalts nicht auf eine Besserung, 
sondern auf eine Progression der Erkrankung schließen. Stepp 
hat leider nur einen Fall von perniziöser Anämie untersucht und 
so kann die eigenartige ‚Differenz in seinen und unseren Ergeb- 
nissen nicht erklärt werden. 


Beziehungen des Cholesterinspiegels 
zu den Stadien der Erkrankung. 


Betrachten wir unsere Einzelergebnisse näher, so ist ein 
gewisser Parallelismus des Cholesteringehalts zum Allgemeinstatus 
und zum Blutstatus festzustellen. Je niedriger die Blutwerte, 
desto niedriger die Cholesterinwerte, je mehr die Blutwerte dem 
Normalen entsprechen, desto näher liegt der Cholesterinspiegel 
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der Norm. Daraus läßt sich ungezwungen die Folgerung ableiten, 
daß wohl jeder an der Biermerschen Anämie Erkrankte im 
Verlauf seiner Erkrankung mit Verschlechterung seines Blut- 
befundes eine Erniedrigung des Cholesterinspiegels aufzuweisen 
hat. Bessert sich aber seine Erkrankung, tritt eine Remission 
ein, so werden mit den Blutwerten die Cholesterinwerte ansteigen 
Folgt nun wieder ein Recidiv, eine Verschlechterung des Befindens, 
so wird der Cholesterinspiegel auch wieder sinken. 

Graphisch dargestellt würde also die Cholesterinämie die 
gleichen wellenförmigen Schwankungen zeigen, wie sie für das 
Krankheitsbild der perniziösen Anämie charakteristisch sind. Den 
Beweis, daß diese Folgerung richtig ist, glaube ich durch die 
Fälle 5 und 6 erbringen zu können. 

Fall 5 befand sich am 7. XI. 1924 klinisch im Vollstadium 
der Erkrankung mit gesteigerter Hämolyse, erhöhter Urobilin- 
ausscheidung im Stuhl, und hoher O,-Zehrung, über deren Be- 
deutung Basch demnächst berichten wird. Der Cholesteringehalt 
entsprach diesem Bild, war sehr niedrig, betrug 0,07 °/,. Die 
nächste Cholesterinbestimmung konnte wegen eines jetzt auf- 
tretenden Inanitionsdelirs erst 3 Wochen später gemacht werden. 
Die Cholesterinbestimmung ergab überraschenderweise eine Er- 
höhung um über 50°, von 0,07 auf 0,11°,. Die am nächsten 
Tage ohne Kenntnis dieses Befundes vorgenommene Bestimmung 
des Bilirubins im Serum zeigte ein starkes Nachlassen der hämo- 
Iytischen Erscheinungen und eine niedrige O,-Zehrung, beides 
sichere Kriterien einer beginnenden Remission. Um ganz sicher zu 
sein, wurde die Cholesterinbestimmung am folgenden Tage noch einmal 
vorgenommen und ergab den gleichen Wert von 0,105°/. Beim 
Nachlassen der krankhaften Erscheinungen mit Eintritt der Re- 
mission ließ sich also ein starkes Ansteigen der Cholesterinwerte 
nachweisen. Jetzt machte sich die eingetretene Remission auch 
in einer Besserung der Blutwerte bemerkbar, doch konnte der 
Fall leider nicht weiter verfolgt werden, da der Patient trotz der 
Remission kurze Zeit später infolge seines langdauernden Inanitions- 
delirs ad exitum kam. 

Während also dieser Fall ein Ansteigen der Cholesterinwerte 
bei Nachlassen der hämolytischen Erscheinung in der beginnenden 
Remission zeigte, gibt der folgende Fall ein deutliches Beispiel 
über die Veränderung des Cholesterinspiegels beim beginnenden 
Recidiv und auch der wieder eingetretenen Remission. 

Der Fall 6 betrifft eine Patientin, die sich zur Zeit der ersten 


Über den Cholesterinspiegel im Serum bei der perniziösen Anämie. 365 


Cholesterinbestimmung in der Remission befand, keine hämolytischen 
Erscheinungen, keine erhöhte O,-Zehrung, sondern nur im Blutbild 
die Zeichen der Biermer’schen Anämie aufwies. Der Cholesterin- 
spiegel war mäßig erniedrigt, betrug 0,116 °,.. 3 Wochen später 
war klinisch und hämatologisch keine Veränderung eingetreten und 
die jetzt vorgenommene Cholesterinbestimmung ergab einen gleich 
hohen Wert wie früher. 4 Wochen nach der zweiten Bestimmung 
machte sich ausgeprägtes Schwächegefühl, zunehmende Blässe der 
Haut bemerkbar, gleichzeitig trat eine Verschlechterung des Blut- 
status auf, es bestanden mäßige hämolytische Erscheinungen und 
eine gesteigerte O,-Zehrung, alles in allem Zeichen eines beginnen- 
den Recidivs.. Die Cholesterinbestimmung ergab ein Absinken des 
Cholesterinspiegels von 0,119, auf 0,101 °,. Zwar beträgt der 
Abfall nur etwa 15°), gegen den ersten Wert, doch war er ein- 
wandfrei feststellbar, und es ist in diesem Falle zu berücksichtigen, 
daß die klinischen Erscheinungen des Recidivs nicht allzu ausge- 
sprochen waren. Eine weitere Bestimmung nach 14 Tagen ergab 
etwa den gleichen Befund, 0,106 °/,. Weitere 4 Wochen später 
war die Hämolyse normal, der Blutstatus hatte sich gebessert — 
und der Cholesterinspiegel war wieder hoch, betrug 0,124 °/,. Dieser 
Fall ist außerordentlich instruktiv. Bei dem Eintreten des Reci- 
divs ein Absinken und am Ennde des kurz dauernden Recidivs beim 
Beginn der Remission ein Ansteigen des Cholesterinspiegels, so 
daß also mit Nachlassen der krankhaften Erscheinungen eine Er- 
höhung, mit Verstärkung eine Erniedrigung des Cholesterinspiegels 
im Blute bei konstanter Hypocholesterinämie zu verzeichnen ist. 


Beziehung des Cholesterinspiegels zu einzelnen 
Blutbestandteilen. 


Nachdem auf die Schwankungen im Cholesteringehalt gleich- 
sinnig mit den Veränderungen im hämatologischen Bilde hinge- 
wiesen wurde, bleibt zu erörtern, ob sich nicht feste Beziehungen 
oder Abhängigkeiten zwischen dem Cholesterin und einem anderen 
Bestandteil des Blutes feststellen lassen. Die am Anfang erörterte 
Abhängigkeit der Saponinhämolyse vom Cholesteringehalt hat Pri- 
bram zu der Hypothese veranlaßt, daß auch der normale Abbau der 
Erythrocyten vom Cholesterin im Serum abhängig ist. Diese An- 
nahme hat im allgemeinen wenig Beachtung gefunden, bis Benda 
sie kürzlich wieder aufgegriffen hat. Benda suchte nachzuweisen, 
daß die in der Gravidität bestehende Hypercholesterinämie, die 
Ursache der häufig auftretenden Schwangerschaftspolyglobulie ist 


366 Könn 


und glaubte einen Parallelismus zwischen Erythrocytenzahl und 
Menge des Cholesterins gefunden zu haben. 

Vergleicht man die Erythrocytenzahlen der von uns mitgeteilten 
Fälle mit den entsprechenden Cholesterinwerten, so scheint auch 
ein Parallelismus vorhanden zu sein. Je niedriger die Erythro- 
eytenzahl, desto geringer der Cholesteringehalt. Doch ist hierbei 
zu beachten, daß bei der perniziösen Anämie gleichzeitig neben 
der Reduktion der Erythrocytenzahlen auch eine Verringerung der 
Hämoglobinwerte statthat, so daß der vermutete Parallelismus 
sich hier auch auf das Hämoglobin erstrecken würde. Um die 
Frage der Abhängigkeit des Cholesterins von der Erythrocyten- 
zahl zu beantworten, muß demnach eine Anämie untersucht wer- 
den, bei der nur eine Verringerung des Hämoglobins, keine Ab- 
nahme der Erythrocyten zu verzeichnen ist, eine Anämie vom 
Typ der Chlorose. Findet sich hier bei normaler Erythrocytenzahl 
ein normaler Cholesteringehalt im Gegensatz zu den Anämien, die 
mit Hypocholesterinämie einhergehen, so wäre ein Parallelismus zwi- 
schen Cholesterin- und Erythrocytenmenge zuzugeben. Da mir im Zeit- 
punkt dieser Überlegungen keine eigentliche Chlorose zur Ver- 
fügung stand, habe ich tuberkulöse Anämien vom chlorotischen 
. Typus untersucht. Hier konnte ich diesen Parallelismus nicht fest- 
stellen, sondern habe bei einer Erythrocytenzahl von 4,0—4,5 Mill. 
Cholesterinwerte von 0,115 %,, 0,099 °, und ähnliche gefunden. 
Bestünde eine Abhängigkeit der Erythrocytenmenge von der Cho- 
lesterinmenge, so müßte außerdem mindestens ein Teil der Fälle 
mit Hypercholesterinämie bei Leber- und Nierenleiden mit einer 
hohen Erythrocytenzahl einhergehen. Dies ist aber nicht der Fall 
und schließlich läßt sich nicht in allen diesen Fällen eine Schädi- 
gung des Knochenmarks konstruieren, die zu einer mangelhaften 
Ausschüttung und damit nicht zu erhöhten, sondern zu normalen 
Erythrocytenwerten führt. 

Wir müssen also einen Parallelismus zwischen Erythrocyten- 
zahl und Cholesterinmenge in Abrede stellen. Auch zum Hämo- 
globin, zur Hämolyse, zur Regeneration lassen sich nach der Zau- 
sammenstellung auf der Tabelle keine festen Beziehungen er- 
kennen, so daß etwa einem bestimmten Hämoglobin- oder Bilirubin- 
wert in allen Fällen der gleiche Cholesterinwert entspräche. Wenn 
man auch nicht Abhängigkeiten eines einzelnen Faktors des Blut- 
status vom Cholesterin feststellen kann, so bleibt eine deutliche 
Beziehung zur Summe der Faktoren, zum Gesamtbilde des Blat- 
status bestehen und mit einer Regelmäßigkeit, die nie in meinen 
Fällen durchbrochen wurde. 
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Beziehungen des Cholesterinspiegels bei Perniziosa 
und bei hypochromen Anämien. 


Hierin liegt ein wesentlicher Unterschied gegenüber hypo- 
chromen Anämien. Bei diesen ist zwar auch der Cholesteringehalt 
immer erniedrigt, aber es überraschen hier manchmal, wie schon 
im Anfang betont, verhältnismäßig hohe Cholesterinwerte bei aus- 
gesprochen hochgradigen Anämien, so daß hier nicht wie beim 
Morbus Biermer eine konstante Abhängigkeit vom Gesamtstatus, 
insbesondere vom Blutstatus festzustellen ist. : So habe ich in 
einem Falle schwerster Tbc. bei einem Hämoglobingehalt von 48 °/, 
noch einen Cholesteringehalt von 0,135 °/, gefunden. Eine Ursache 
des wechselvollen Verhaltens des Cholesterins bei hypochromen 
Anämien ist bisher noch nicht gefunden worden, doch scheint mir 
dabei folgendes beachtlich zu sein. Pathologisch anatomisch finden 
sich in allen Fällen von perniziöser Anämie im ganzen die 
gleichen Veränderungen an allen Organen, auch an denen, die im 
Cholesterinstoffwechsel eine Rolle spielen, vor allem Leber und 
Milz. Bei den hypochromen Anämien dagegen ist das pathologisch 
anatomische Bild sehr wechselnd, so finden sich z.B. bei Tbe.- 
Anämien in einem Falle hochgradige Fettinfiltration der Leber, 
in anderen Fällen keine Leberveränderungen, sondern vielleicht 
Amyloidablagerungen in Milz und Nieren. Diese verschiedensten 
pathologischen Prozesse in den Organen, die am Cholesterinstoff- 
wechsel beteiligt sind, machen sich sicherlich in der Höhe des 
Cholesterinspiegels im Serum geltend und je nach der Intensität 
der pathologischen Vorgänge in diesen Organen scheint mir der 
Cholesteringehalt im Serum wechselnd zu sein. 


Ursachen der Hypocholesterinämie. 


Nachdem so im vorhergehenden die Cholesterinämie und ihre 
Beziehung zu den einzelnen Stadien der perniziös-anämischen Er- 
krankung und zum Blutstatus erörtert ist, bleibt noch zu erwägen, 
welche Ursachen für die Hypocholesterinämie anzunehmen sind. 

Rein theoretisch war das Ergebnis einer Erniedrigung des 
Cholesterinspiegels bei der perniziösen Anämie nicht zu erwarten. 
Im Gegenteil, der starke Blutabbau, die im Vollstadium intensiven 
hämolytischen Erscheinungen, ließen eher eine Hypercholesterin- 
ämie erwarten, da mit dem Zerfall der cholesterinreichen Ery- 
throcyten eine beträchtliche Menge von Cholesterin frei wird, 
das ebenso wie die Umwandlungsprodukte des Hämoglobins in 
der Blutbahn hätte nachweisbar sein müssen. 
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Die Untersuchungen haben gezeigt, daß diese ee 
Überlegungen nicht richtig sind. Es ist hierbei nicht berück-; 
sichtigt, daß noch andere Dinge die Cholesterinämie beeinflussen, 
nämlich toxische Produkte, in unserem Falle die unbekannte 
Noxe, die als Ursache des Morbus Biermer angesehen wird. Uber 
die Ursache und das Wesen der Biermerschen Anämie wissen wir 
noch nichts Bestimmtes. Es stehen sich hier zwei Ansichten 
gegenüber. Nägeli und seine Schule sieht die Ursache dieser 
Erkrankung in einer spezifischen Knochenmarksaffektion. Das 
Vollstadium der perniziösen Anämie soll dadurch charakterisiert 
sein, daß es infolge vollständigen Versagens der Knochenmarks- 
funktion zu keiner Ausschwemmung von Zellen ins Blut kommt. 
während das Remissionsstadium durch erneute Ausschüttung von 
Zellen ins Blut zustande kommen soll. Die Mehrzahl der deutschen 
Hämatologen, darunter Morawitz, Pappenheim, Zadek, 
dagegen glauben, daß es sich bei der Perniziosa nicht um eine 
spezifische Knochenmarkskrankheit handelt, sondern „um eine 
spezifische Hämotoxikose mit durch die Vergiftung bedingter 
krankhafter Knochenmarksregeneration“ (Zadek). Es ist durch 
Zadek und seine Mitarbeiter nachgewiesen worden, daß im Voll- 
stadium die stärksten toxischen Prozesse spielen, daß in der rela- 
tiven Remission die Toxinproduktion und Toxinwirkung geringer 
ist, daß in der absoluten Remission kein Zeichen irgendeines 
toxischen Vorganges zu finden ist und daß im Recidiv wieder 
Zeichen erhöhter toxischer Wirkung vorhanden sind. Wie sind 
nun unsere Cholesterinbefunde mit diesen Ansichten in Einklang 
zu bringen? Ist die Hypocholesterinämie durch die Nägeli’sche 
Auffassung vom Wesen der Perniziosa zu erklären? Wenn der 
Morbus Biermer nur eine spezifische Knochenmarkserkrankung ist. 
so läßt sich kein Grund finden, weshalb hier der Cholesterin- 
spiegel erniedrigt ist, denn das Knochenmark spielt im Cholesterin- 
stoffwechsel keine Rolle. Außerdem ist das wechselnde Verhalten 
der Cholesterinämie im Vollstadium und in der Remission un- 
erklärlich. Wenn das Remissionsstadium allein dadurch zustande 
käme, daß junge Zellen ins Blut ausgeschüttet werden, so ist 
kein Grund, einzusehen, weshalb es dann gleichzeitig zu einer 
Erhöhung des Cholesterinspiegels kommt. 

Befassen wir uns nun mit der anderen Auffassung, die das 
Wesen der Biermerschen Anämie in einer primären Hämotoxikose 
sieht. Es ist eine bekannte Tatsache, daß Krankheiten, bei denen 
die Wirkung von Toxinen eine große Rolle spielt, im Serum eine 
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Hypocholesterinämie aufzuweisen haben, so akute und chronische 


" Infektionskrankheiten und das Carcinom. Durch die Toxine kommt 


es auf eine uns noch unerklärliche Art zu einer Erniedrigung 
des Cholesterinspiegels. Auf diese Weise läßt sich auch zwanglos 
die Hypocholesterinämie beim Morbus Biermer durch die Wirkung 
der spezifischen Noxe erklären. Gut übereinstimmen damit die 
Befunde in den einzelnen Stadien. Im Vollstadium, im Stadium 


: stärkster toxischer Wirkung niedrigster Cholesteringehalt, in der 


Remission mit mäßigen toxischen Erscheinungen Ansteigen des 


“ Cholesterinspiegels, aber immer noch mäßig erniedrigt, im Recidiv 


im Stadium erneuter stärkerer Toxinwirkung wieder Absinken des 
Cholesterins und schließlich in der absoluten Remission, in der 


. jedes Zeichen einer toxischen Wirkung fehlt, auch im Cholesterin- 


gehalt keine Veränderung. 

Daraus geht also hervor, daß die beim ersten Anschein so 
differenten Cholesterinwerte in bestimmter Abhängigkeit von der 
Wirkung der unbekannten Noxe der Biermerschen Anämie stehen, 
daß der Cholesteringehalt im Verlauf der perniziösen Anämie im 


' umgekehrten Verhältnis zur Toxität des Krankheitsprozesses steht. 


Als sich diese unsere Ansicht im Verlaufe unserer Unter- 
suchungen herausgebildet hatte, gelang es mir kurz vor Abschluß 
dieser Arbeit die Originalarbeit von Chauffard über die Ver- 
änderungen des Cholesterinspiegels im Verlauf von Infektions- 
krankheiten zu erhalten, die bis zu einem gewissen Grade unseren 
Auffassungen als Stütze dienen kann. 

Chauffard hat beim Typhus und bei der Pneumonie, die 
sich wegen ihres typischen Verlaufes besonders gut zur Beobachtung 
eignen, systematisch fortlaufende Bestimmungen des Cholesterin- 
gehalts im Serum während der Krankheitsdauer gemacht und hat 
gefunden, daß im Stadium höchsten Fiebers, also stärkster toxischer 
Wirkung die niedrigsten Cholesterinwerte bis 0,05°/,. vorhanden 
waren. So lange das Fieber hoch blieb, war der Cholesterinspiegel 
niedrig. Sank dagegen das Fieber, ließ die Giftwirkung nach, so 
stiegen die Cholesterinwerte an. Sehr häufig folgte dann auf 
die Hypocholesterinämie ein Ansteigen über die Norm hinaus, 
eine Hypercholesterinämie, die langsam abklang. Daß die Ver- 
änderungen der Cholesterinämie nicht auf das Fieber an sich, 
sondern auf die toxischen Produkte zurückzuführen sind, hat 
Stern bewiesen. Die Temperaturerhöhung ist nur als Zeichen 
der Giftwirkung anzusehen,. ebenso wie wir aus verschiedenen 
Zeichen im Verlaufe des Morbus Biermer auf eine größere und 
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geringere Giftproduktion schließen. So hat Chauffard also bei 
akuten Infektionskrankheiten prinzipiell die gleichen Befunde 
erhoben wie wir unabhängig von ihm bei der perniziösen Anämie. 
Machen wir uns die Ansicht zu eigen, daß die Biermersche 
Anämie eine spezifische Hämotoxikose ist, so gewinnen wir un- 
gezwungen einen klaren Einblick in das Wesen der Cholesterinämie. 


Bedeutung der Hypocholesterinämie. 


Es bleibt zum Schluß noch übrig, kurz auf die Bedeutung der 
Hypocholesterinämie für die Pathogenese der perniziösen Anämie 
einzugehen. Ölsäure und ‘andere ungesättigte Fettsäuren, außerdem, 
wie Benda in letzter Zeit angab, in der Gravidität die Toxine der 
Placenta sollten die hämolytische Noxe des Morbus Biermer sein, 
die infolge der Hypocholesterinämie ungehindert ihre hämolytische 
Wirkung ausüben könnte. Andere Autoren vertreten die Meinung, 
daß der erniedrigte Cholesterinspiegel an sich das ursächliche 
Moment gesteigerter physiologischer Hämolyse ist. Wir glauben 
in dem Cholesterinmangel nicht ein ätiologisches, sondern nur ein 
— wir möchten es nachdrücklich hervorheben — die Toxinwirkung 
begleitendes Moment zu sehen. Daß das Cholesterin antitoxisch 
auf die Noxe der Perniziosa wirkt, erscheint uns sehr un- 
wahrscheinlich. 

Ob das Cholesterin durch Toxinbindung oder durch stärkere 
Ausschwemmung durch die Galle (Wirkung der Toxine auf das 
Leberfilter?) oder durch reichlichere Ablagerung in den Cholesterin- 
depots im Serum verringert wird, läßt sich theoretisch nicht 
beantworten. Hier sind neue Untersuchungen erforderlich, die 
uns ein klares Bild über den gesamten Cholesterinstoffwechsel 
bei der perniziösen Anämie geben würden. Von diesem Problem 
war die Erforschung der Cholesterinämie nur eine Teilaufgabe. 


Zusammenfassung. 

Es wird das Verhalten des Cholesterinspiegels im Blut erörtert. 
Bei hypochromen Anämien ist von sämtlichen Untersuchern eine 
Erniedrigung des Cholesterinspiegels festgestellt worden. Bei der 
perniziösen Anämie dagegen sind teils erhöhte, teils erniedrigte, 
teils normale Cholesterinwerte gefunden worden; deshalb erschien 
eine erneute Prüfung des Cholesteringehalts im Serum wünschenswert. 

Die Untersuchungen ergaben in allen Fällen von perniziöser 
Anämie eine Hypocholesterinämie verschiedener Größe, abhängig 
vom Stadium der Erkrankung. Am ausgesprochensten waren die 
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Erniedrigungen im Vollstadium, geringer in der relativen Remission; 
in den seltenen Fällen absoluter Remission war der Cholesterin- 
‘gehalt normal. Beim Übergang eines Stadiums der Erkrankung 
in ein anderes änderte sich der Cholesterinspiegel entsprechend. 
Beim Beginn des Recidivs wurde er niedriger, mit Einsetzen der 
Remission erfolgte ein Ansteigen der Werte bei konstanter Hypo- 
cholesterinämie. Eine gesetzmäßige Abhängigkeit des Cholesterins 
von einem anderen Bestandteil des Blutes konnte nicht festgestellt 
werden, doch war im Gegensatz zu hypochromen Anämien in jedem 
Falle der Cholesteringehalt abhängig vom gesamten Blutstatus; so 
war immer bei starken Erniedrigungen der Blutwerte der Chole- 
sterinspiegel niedrig, bei günstigerem Blutbefund höher, wenn auch 
stets subnormal. Die Ursache der Hypocholesterinämie wird von 
uns in der toxischen Wirkung der unbekannten Noxe des Morbus 
Biermer gesehen. Die Veränderungen des Cholesterinspiegels 
im Verlauf der Erkrankung sind eine Folge der verschieden star- 
ken Giftproduktion in den einzelnen Stadien, derart, daß die Höhe 
des Cholesterinspiegels im umgekehrten Verhältnis zur Toxität des 
Krankheitsprozesses steht. 
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Über einige seltene Elektrokardiogramme. 


Von 


Prof. Dr. Heinrich von Hoesslin. 
(Mit 9 Abbildungen.) 


Im folgenden sei über Elektrokardiogramme einiger Patienten 
berichtet, deren Deutung größere Schwierigkeiten bereitet. Bis 
auf den zweiten Fall handelte es sich um einen vorübergehenden 
Zustand, zweimal im Laufe eines akuten Gelenkrheumatismus. 


Emmi Schulze, 15 Jahre. 


Vorgeschichte: Mit 12 J. Gelenkrheumatismus, danach Herz- 
beschwerden und kurze Atmungszeit. Neuerdings seit einigen Wochen 
Schmerzen und Schwellung der Kniegelenke und erhöhte Allgemein- 
beschwerden. | 

Mittlerer Ernährungszustand, Haut und Schleimhäute mäßig durch- 
blutet, erhebliche Atemnot. Geringes fleokiges (septisches) Exanthem. 
Über der linken Lunge geringes Exsudat. 

Die Herzdämpfung reicht nach rechts einen Querfinger breit über 
dem r. Brustbeinrand, nach links 1 Querfinger über die Brwl. Starke 
Pulsation, verstärkter Spitzenstoß. Über Spitze und Brustbein ziemlich 
lautes systolisches Geräusch, die übrigen Töne sind rein; über der Herz- 
spitze hört man leises Reiben. Puls beschleunigt 110—120 Schläge, 
weich mäßig gefüllt, regelmäßig. 

Kniegelenke leicht angeschwollen und druckempfindlich, ebenso 
rechtes Fußgelenk. Übrige Organe ohne wesentlichen Befund. 

Unter steigendem Fieber verschlechterte sich zunächst das Allgemein- 
befinden, das Exsudat nahm zu, die Herzdämpfung wurde größer, die 
Töne leiser, die Pulszahl stieg bis auf 180. Außerdem wurde über er- 
hebliche Schmerzen in der Herzgegend geklagt. Bei der Auskultation 
des Herzens hörte man jetzt deutlichen Dreischlagrhythmus und eine in 
ungefähr gleichen Intervallen wiederkehrende Erscheinung, die man am 
besten mit Stolpern verglich. Über die Ursache desselben gab das EK. 
Bescheid. Im übrigen war der Puls regelmäßig. Das Herz stand die 
ganze Zeit unter Digitalis infus (3mal 1 Eßlöffel 1:50. An einem 
Tage wurde auch mehrmals Ather gegeben, um einen Schwächezustand 
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zu bekämpfen. Außerdem erhielt : die Patientin einige Zeit 3mal 
1,0 Diuretin. | 

Etwa 4 Wochen nach der Einlieferung besserte sich das Befinden, 
die Gelenke schwollen etwas ab, das Exsudat ging zurück, der Puls blieb 
dagegen dauernd hoch und weich; das eigentümliche Stolpern, das man 
bei einiger Übung als Wechsel des Rhythmus erkannte, verschwand indes 
wieder. Nach und nach ging auch die Herzdämpfung wieder zurück, 
der Puls auf 80—90 Schläge, das systolische Geräusch wurde wieder 
lauter. Die Patientin konnte nach einigen Remissionen das Krankenhaus 
in leidlichem Zustande verlassen. 


In der vorliegenden Kurve (1) sieht man eine Reihe von Er- 
hebungen verschiedener Form und Größe, von denen die auffallendste 
und größte als Ventrikelkomplex (R) zu deuten ist. Ihre Größe 
wechselt indes auch erheblich und zwar deshalb, weil sie häufig 
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Kurve 1. (Emmi Schulze.) Zwei interferierende a—v-Rhythmen ? 


mit anderen Zacken verschmolzen ist. Darauf wird noch zurück- 
zukommen sein. In regelmäßigem, nur auffallend großem Abstande 
(etwa 0,3‘, berechnet) geht diesem Komplex eine kleine Erhebung 
voraus, die ungezwungen als Vorhofszacke (P) bezeichnet werden 
kann. Das zeitliche Verhältnis dieser beiden Zacken verschiebt 
sich niemals zueinander. Daß diese P-Zacke nicht immer als 
solche hervortritt, liegt ebenfalls daran, daß sie mit anderen Er- 
hebungen zusammenfällt.e Nun lassen sich aber noch weitere Er- 
hebungen feststellen, die gleichfalls an Größe weit hinter der 
erstgenannten Zacke R zurückstehen. Die auffallendere ist eine 
kleine nach oben gerichtete Zacke mit steilem Anstieg und etwas 
langsamerem Abfall. Sie sei als P, bezeichnet und eine zweite, 
ihr in regelmäßigem Abstande folgende, mit flachem, langsamem 
Anstieg und kurzem, steilem Abfall, so daß sie unter das Niveau 
absinkt; diese ist wohl als Kammerkomplex zu deuten. Der An- 
fang des aufsteigenden Teiles läßt sich außerordentlich schwer 
feststellen, so daß für Berechnungen fast nur der Beginn des Ab- 
falles oder die nach unten gerichtete Spitze zu benützen ist. 
Zweifellos folgt dieser Abfall stets in gleichem Abstande von der 
mit P, bezeichneten nach oben gerichteten Erhebung. Dadurch, 
daß diese beiden Zackenpaare (P—R und P,—R,;,) in verschiedenem 
Tempo miteinander laufen — es fallen 23 mit R bezeichnete Er- 
hebungen (mit dem zugehörigen P) auf 22 mit R, bezeichnete —, 
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wechselt infolge der Superposition natürlich die Form aller dauernd; 
dies fällt am meisten bei den großen Kammererhebungen in das 
Auge, verschwindet bei den anderen aber zuweilen ganz. 

Man kann nun versucht sein, als Ursache der eigenartigen 
Erscheinungen die Interferenz zweier Vorhofsrhythmen anzunehmen, 
von denen jede einen Ventrikelschlag, R und R,, auslöst. Gleich- 
zeitig ist die Überleitung vom Vorhof auf den Ventrikel erheblich 
verzögert, bei P,—R, noch mehr, wie bei P—-R. Diese Deutung 
bereitet jedoch eine Schwierigkeit, auf die mich Herr Ganter 
aufmerksam machte: Es wäre nämlich das Fehlen einer refraktären 
Phase Voraussetzung. Daß der Kontraktionsablauf der Herzkammern 
beide Male ein verschiedener ist, brauchte nicht zu stören, im 
Gegenteil könnte man sich vielleicht so helfen, daß man das eine 
Mal einen Ablauf über den größeren Teil der Herzkammern an- 
nimmt, das andere Mal nur über einen kleinen (Zacke R,); so be- 
findet sich der jedesmal übrige Teil nicht in der refraktären Phase 
und kann sich unmittelbar nach dem anderen kontrahieren. Daß 
je ein Vorhof mit einer Kammer in Verbindung steht und diese 
nur von ihrem Vorhof beeinflußt schlägt, ist nicht gerade wahr- 
scheinlich, zumal Längstrennung der Kammerschlagfolge, wenn sie 
überhaupt vorkommt, äußerst selten ist. Darüber von anderen 
Untersuchern veröffentlichte Kurven lassen auch eine andere Den- 
tung zu. 

Der Annahme, die mir von Herrn Kollegen Rothberger ge- 
äußert worden war, daß es sich um zwei Vorhofs- und einen 
von diesen völlig dissoziierten Kammerrhythmus handeln möge, ist 
doch wohl die Form des Kurvenablaufes entgegen zu halten, auf 
der jedesmal eine nach unten gehende R,-Zacke in regelmäßigem 
Abstand von der P,-Erhebung zu sehen ist. Die Zitterbewegungen 
stören zwar, die entsprechenden Zacken erheben sich aber doch 
deutlich genug, um nicht ganz übergangen werden zu können. 

Es hat also doch wohl die Vermutung, daß es sich um zwei 
Vorhofsrhythmen, die von verschiedenen Teilen des Vorhofes, also 
wohl dem Sinusknoten und dem Vorhofsteil des a-v-Knotens ihren 
Ausgang nehmen, und die dann jedesmal verschiedene Teile der 
Herzkammern zum Schlage bringen, am meisten Wahrscheinlichkeit 
für sich. So kommt man auch am besten über den Einwand eines 
Fortfalles der refraktären Phase hinweg. Die zwei Kammer- 
erhebungen R und R, entsprechen der Pulszahl von 110, die mit 
Abweichungen nach oben und unten längere Zeit hindurch gezählt 
wurde. 
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Pauline Müller, 62 Jahre. 

Seit etwa einem Jahre Herzbeschwerden, in letzter Zeit Anfälle 
von Atemnot und Herzbeklemmung. 

Die Patientin wird in einem Zustande starker Dekompensation ein- 
geliefert: hochgradige Dispnoe, Stauungsbronchitis, Herz nach rechts und 
links verbreitert, Töne rein, Puls 120 klein, unregelmäßig, Urin spärlich, 
Eiweißkuppe. Starkes Ödem des Gesichtes und der Extremitäten. Große 
Unruhe. Auf Digalen und Koffein und Kampfer fühlbarer Puls bis auf 
45/50 Schläge verlangsamt. Temperatur normal. 

In den nächsten Tagen erhebliche Verschlechterung, Auftreten einer 
starken linksseitigen Dämpfung, dünnes eiteriges Exsudat, 10 Tage nach 
der Aufnahme plötzlicher Tod. 


Ba arree 


Kurve 2a. Abl. II. (Pauline Müller.) Vorhofsflattern mit m Ven- 
ee 66 Pulse i. d. Min 


Rh, Rh, AR, AR, Rh RA 
LR LR LR LR l l 


IAA Nh i A N 
| Ma P 4 


Kurve 2b. Abi. II. Bigeminus bei Vorhofsflattern (etwa 42 Doppelschläge i. d. 
Min.). Ungleichmäßiges Schlagen beider Ventrikel? 


f, 


Kurve 2c. Penn bei Vorhofsflattern mit 84 Doppelschlägen. Bei X fallen 
R, und R, zusammen. 


Autopsie: Herz, hochgradige Erweiterung des rechten Ventrikels, 
mäßige Hypertrophie des linken, völlige Degeneration, starke Kranz- 
arteriensklerose sowie Sklerose des Wandendokards im linken Ventrikel. 
Sklerose der Aortenklappen. Arteriosklerose des Aortenbogens sowie 
der absteigenden Brust- und der Bauchaorta, der peripheren Arterien, 
besonders der Carotiden sowie der Hirnarterien. Arteriosklerotische 
Schrumpfnieren. Embolie des linken Pulmonalis-Hauptastes. Stauungs- 
organe. Empyem. 

In Kurve 2a besteht Vorhofsflattern mit periodisch wechselnden, 
sich unregelmäßig folgenden Ventrikelschlägen vom a-v Typ und 
vom rechtsseitigen Typ. Die Abstände der Kammererhebungen 
sind gleich, nur sind sie vielleicht jedesmal zwischen den beiden 
letzten Kontraktionen des a-v Typs eine Kleinigkeit kürzer. In 
der Kurve 2b handelt es sich zunächst auch wieder bei Vorhofs- 
flimmern um einen Bigeminus mit dem ersten Schlag vom a-v Typ. 
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Der zweite Schlag wechselt, zunächst erfolgt regelmäßig ein steiler 
Abfall, stets in gleichem Abstand vom ersten Schlag und dann 
ein Anstieg, der entweder zu einer hohen Zacke mit unregel- 
mäßigem Plateau führt. Dieser Anstieg ist zuweilen von einer 
kurzen scharf nach unten gerichteten Zacke unterbrochen. Es hat 
also den Anschein, als ob zuerst der linke Ventrikel, dann der 
rechte in Tätigkeit kommt, aber inmitten gewinnt dann der linke 
für einige Zeit wieder die Vorhand, bis schließlich mehr die Kurve 
der rechten Kammer entspricht. Die Kammertätigkeit, d. h. der 
Abstand der Bigemini, ist dabei nicht gleichmäßig ;*er wechselt so- 
wohl zwischen jedem Paare den ersten und zweiten Schlag, ein 
Verhalten, welches ich für die Flimmerarhythmie von Warken- 
thin seinerzeit habe näher beschreiben lassen. 

Ferner ist in längeren Reihen nach dem anfänglichen Abfall 
der gewöhnlichen Ventrikelzacke auch ein einfacher mäßig hoher 
Anstieg mit stumpfer Spitze, ohne Plateau und langsamem Abfall 
vorhanden, so daß dieser zweite Schlag, die sicher auch einer 
wenigstens teilweisen Kammerkontraktion. entspricht, mehr dem 
. Linkselektrokardiogramm gleicht. Der Abstand der gekoppelten 
Ventrikelextrasystole von dem folgenden regulären a-v Schlag 
stimmt ungefähr überein mit der Schlagfolge in Kurve 2a; eine 
ganz genaue Übereinstimmung können wir bei der an und für sich 
unregelmäßigen Schlagfolge überhaupt nicht erwarten. 

In Kurve 2c sind die gekoppelten Schläge einander sehr viel 
näher gerückt, außerdem ist die Form des jeweiligen zweiten 
Schlages ziemlich verschieden. Bei +) fallen beide Schläge sogar 
übereinander. Wie das gedeutet werden muß, ist schwer zu sagen. 
Daß die beiden Schläge sehr viel rascher aufeinanderfolgen, kann 
auch ohne Zeitschreiber aus dem Abstande der Vorhofswellen mit 
ziemlicher Sicherheit nachgewiesen werden. Es kommen hier ge- 
rade noch einmal so viel Doppelschläge auf die Minute, nämlich 
84 : 42 vorher. 

Daß die im rechten Teile der Kurve 2b dargestellten Erhebun- 
gen nicht als einzelne Kammerkomplexe mit auffallend großer Nach- 
schwankung zu deuten sind, geht wohl daraus hervor, daß der 
Beginn des Wiederanstieges nach der gleichen Zeit erfolgt wie 
bei den unzweifelhaften Bigeminusschlägen. In Kurve 2a fehlt ja 
auch diese nachfolgende Erhebung. 

Es handelt sich hier also um einen verschiedenen Ablauf der 
Kammerbewegung während des zweiten Zwillingsschlages, die viel- 
leicht am besten ihre Deutung in der ungleichzeitigen Kontraktion 
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beider Herzkammern findet. Das vorhin erwähnte Zusammenfallen 
beider Zwillingsschläge wird mit einem vorzeitigen Eintreten des 
zweiten Schlages erklärt; ein en das: alerdmgs AUBAWERN: 
lich ist. 

Nach Rothberger kann die Kurve aber auch ganz anders 
gedeutet werden, indem der auf R folgende Einschnitt vielleicht 
eine negative Vorhofszacke darstellt, obwohl sie sehr groß ist. Es 
handelt sich dann darum, den Begiminus zt erklären,: bei. dem 
Extrasystole. plus Pause ungefähr gleich einem Normalintervall ist, 
Es erscheint möglich, daß diese scheinbare Extrasystole ein vom 
Vorhof übergeleiteter Schlag ist, der infolge zu frühen Eintritts 
einen rechten Schenkelblock zeigt (Aberration). Der Mechanismus 
könnte dann so sein, daß der a-v Schlag rückläufig den Vorhof 
erregt, und daß diese Erregung dann wieder auf die Kammer zu- 
rückgeht, was kürzlich von Drury als „reciprocating rhythm“ be- 
schrieben und von Rothberger mit Wechselrhythmus übersetzt 
worden ist. Dies ist aber in dem mitgeteilten Falle nicht immer 
so, denn die meisten Schläge zeigen nur das negative P nach der 
R-Zacke, aber die rückläufige Erregung geht nicht mehr auf die 
Kammern zurück. Die Richtungsänderungen der Anfangsschwan- 
kung könnte mit der Atmung zusammenhängen. Gegen die Deu- 
tung des nach dem ersten Kammerkomplex folgenden Abstieges als 
negative Vorhofsachse spricht ferner meines Dafürhaltens ihr, wenn 
auch etwas weniger ausgeprägtes Bestehen in Kurve 1 mit einfacher 
Schlagfolge. 

Willi Reetz, 12 Jahre. 

1914 Gelenkrheumatismus, 1915, 1918 und 1920 Chorea. Seit 
einer Reihe von Jahren Herzbeschwerden. Seit Mitte März 1922 er- 
neute Choreaerscheinungen, in den letzten Tagen Gelenkschwellungen. Bei 
der Aufnahme 21. VII. 33 Rötung und Schwellung beider Kniegelenke, 
Herz deutlich verbreitert (im RB. mitral geformt). An der Spitze systo- 
lisches Geräusch, zweiter Ton gespalten, gelegentliche Extrasystolen und 
Stolpern. Später wieder normale Schlagfolge. 

Mäßig starke choreatische Bewegungen und- Zuckungen im Gesicht 
und Extremitäten, die nach und nach abnehmen. 

Hier besteht gleichfalls eine zeitweilige größere Unregelmäßig- 
keit der Kammerschläge, denen aber wohl ausnahmslos eine Vor- 
hofskontraktion vorausgeht; zu anderen Zeiten ist die Aktion sọ 
gut wie regelmäßig. Dann folgen: aber wieder Perioden völlig 
atypischer Kammerkomplexe. 

Im einzelnen sei zu: den Kurven folgendes bemerkt: - 

In Kurve 3a sehen wir gelegentliche Vorhofsextrasystolen mit 
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negativem P (in anderen Kurven zuweilen gehäuft), wobei die 
Form der R-Zacke nicht verändert, nur höchstens etwas kleiner 
ist. Wir haben ferner die vorher erwähnte völlige Unregelmäßig- 
keit unabhängig von der Art des vorausgehenden P, die man am 
liebsten als Sinusarhythmie deuten möchte, nur passen hier die 
negativen P-Zacken nicht recht dazu. Von der Atmung war sie 
nicht beeinflußt. 
Bei I in Kurve 3b treten ferner stumpfe Erhebungen auf, die 
wohl als interpolierte Extrasystolen anzusehen sind. Außerdem 


PIRLERSER| 


à cm wossnerronwn | 


N 


Kurve 3a. Abl. II. (Willi Reetz.) Unregelmäßige Bee. 76 Schläge i. d. 
Min. (später etwa 92 regelmäßige Schläge). Ungleiches Vorhofszeichen. 
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Kurve 3b. Abl. II. „Zwischen den Ventrikelkomplexen stumpfe Erhebungen 
(interpolierte Extrasystolen). 
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Kurve 3c. Abl. II. Extrasystolische Schläge von a-v Typ. 


bestehen ständig kleinere Unregelmäßigkeiten in der Höhe der Nach- 
schwankung, der gelegentlich auch eine kleine, sonst nicht vor- 
handene Zacke vorausgeht. Nicht auszuschließen ist, daß diese 
Höhe von T mit dem Zusammenfall dieser kleinen Zacke abhängt. 

Kurve 3c zeigt uns die nach dem letzten normalen Schlag et- 
was vorzeitig einsetzenden +) extrasystolischen Schläge, wohl vom 
a-v Typ. Das Intervall zwischen diesen entspricht ungefähr dem 
früheren mit P-R-Schlagfolge.. Bestimmte zeitliche Verhältnisse 
zwischen den einzelnen Perioden bestehen nicht. Dem ersten 
extrasystolischen Schlag geht eine anscheinend diphasische P-Zacke 
voraus, beim folgenden ist sie negativ, das nächstemal scheint sie 
dicht an die Kammer gerückt zu sein und in den beiden letzten 
Schlägen ist sie völlig verschwunden. In anderen Kurvenabschnitten 
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fehlt sie zumeist. Bei den nun folgenden 3 raschen Kammer- 
.schlägen ist P nicht sicher ausgeprägt, höchstens im letzten zu 
erkennen und dann folgt nach doppeltem Intervall die alte Schlag- 
folge. Man könnte hier also fast einen Kammersystolenausfall an- 
nehmen, dem zu anderen Zeiten (Kurve 1b) die kleine interpolierte 
Systole entspricht. Daß die negative P-Zacke ihren Ursprung im 
Coronarvenensinus hat, dürfte nach den Untersuchungen von 
Ganter und Zahn als feststehend anzusehen sein; bei nicht 
sichtbarem P ist wohl der mittlere Abschnitt des a-v-Knotens als 
Ursprungsort der Kammerkontraktionen eingesprungen. Wir sehen 
also in diesem Falle in erster Linie eine zeitweilig verminderte 
Reizentstehung im Venensinus, für den dann tiefere Teile ein- 
springen. | 
Otto Triebsch, 52 Jahre. 


Seit über 10 Jahren wiederholt stärker auftretende Magenbeschwerden 
sowie Luftmangel, in der letzten Zeit Zunahme, auch Schwellung der 
Unterschenkel. Früher luetische Infektion. 


ee 


Kurve 4a. Abl. I. Normaler Reizablauf Kurve 4b. Abl. II. Hohe P-Zacken, 
bei hohem P. 96 Pulse. einzelne vorzeitige Kammerschläge. 
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Kurve 4b. Abl. I. Periodenweise einsetzende a-v Schläge. 42 Pulse. 











Bei der Aufnahme 26. V. 22 Cyanose, Atemnot, erhebliche Ver- 
breiterung des Herzens über allen Ostien, lautes systolisches Geräusch, 
Akzentuation des 2. PT. Puls regelmäßig von mittlerer Füllung und 
Spannung 100 Schläge. Röntgenologisch stark vergrößertes, mitral ge- 
formtes Herz, Leber gestaut, Stauungskatarrh. Unter Ruhe und dann 
Digitalis zunächst keine wesentliche Anderung, dann auf Theocin starke 
Diorese und Rückgang der Pulszahl auf 70—80 Schläge. Blutdruck bei 
der Aufnahme 103:125 mm Hg, nach der Entwässerung und bei Rück- 
gang der Pulszahl 73 :128, später 65 :110. Gelegentlich ohne erfind- 
lichen Grund stärkeres Herzklopfen mit Angstgefühll. Herzdämpfung 
allmählich verkleinert, Geräusch leiser. 


In Kurve 4a und b erkennen wir bei ziemlich rascher Schlagfolge 
(96 i. d. M.) eine auffallend hohe P-Zacke. In Kurve 4c fallen bei 
wesentlich langsamerem Schlagen (42 i. d. M.) die außerordentlich 
verschiedenen Ventrikelkomplexe auf. Die einen normalen sind 
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abhängig von einer etwa 0,22 Minuten vorausgehenden Vork 
tätigkeit. Dann folgen plötzlich in etwas größerem, weiten 
gleichbleibenden Intervall nach unten gerichtete Kammerkomp! 
ohne vorausgehendes P. Nur jedesmal beim letzten ist fast rer 
mäßig ein kurz vorangehendes P zu erkennen. Ob P beit 
zweiten Reihe dieser atypischen Komplexe mit in der Nachschr: 
kung enthalten ist, sei dahingestellt. Kleine Zacken innerh 
dieser könnten so gedeutet werden. 

Es handelt sich hier also wahrscheinlich um ein zeitweili: 
Versagen des normalen Sinusrhythmus, während dessen a-v-Schli 
einsetzen, von denen vielleicht auch P, anscheinend etwas :: 
zögert, in Tätigkeit gesetzt wird. Erst nach einiger Zeit gewi 
dann der Sinusrhythmus wieder die Oberhand, kommt aber ! 
erstemal noch nicht völlig zur Geltung. Die nun folgende rasch 
Schlagzahl kann mit der Erholung des Sinus erklärt werden. | 
Ventrikel reagiert noch auf die tieferliegende Automatie. 

Wie gesagt, bergen die Mehrzahl der Kurven noch manıı 
ungelöste Rätsel in sich und werden zweifellos verschiedene I: 
tung erfahren. 


G. Pätz’sche Buchdr. Lippert & Co. G. m. b. H.. Naumburg a. d. S. 
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